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EXPOSÉ 


TITRES SCIENTIFIQUES 


SECTION PREMIÈRE 

ENSEIGNEMENT 


Nommé interne des hôpitaux en 1848, médecin du Bureau central 
des hôpitaux en 18S6, médecin de l’hospice de la Salpêtrière en 1862, 
M. Charcot a commencé à faire, dans cet hospice, en 1866, avec 
l’agrément de l’administration de l’Assistance publique, des leçons 
théoriques et cliniques sur les maladies chroniques, les maladies des 
vieillards et les maladies du système nerveux. Ces leçons, depuis 
cette époque jusqu’aujourd’hui (1878), ont été régulièrement reprises 
chaque année. 

Chef de clinique médicale de 1853 à 1855, agrégé en 1860, 
M. Charcot a été nommé professeur d’anatomie pathologique à la 
Faculté de Médecine de Paris, en 1872. Depuis cette dernière époque, 
il n’a pas cessé de faire régulièrement, chaque année, le cours officiel 
(théorique et pratique) d’anatomie pathologique. 




SECTION II 

SOCIÉTÉS SAVANTES 


M. Charcot a été nommé membre de la Société de biologie, en 
1851, vice-président de ladite Société, en 1860; 

Membre de Y Académie de Médecine de Paris en 1872 ; 

Membre correspondant de la Société royale des Sciences natu¬ 
relles de Bruxelles, en 1874 ; 

Membre correspondant de la « New-York Society of Neurology 
and Electricity, > en 1874 ; 

Membre honoraire de la Société clinique de Londres, en 1874; 

Membre correspondant de la Société royale de Médecine de 
Budapest, en 1876 ; 

Membre correspondant de la Société impériale de Médecine de 
Vienne, en 1878; 

Membre honoraire de la « Haroeian Society • (Londres), en 
1878; 

Membre correspondant de la Société \athologique de Londres, 
eul878; 

Membre associé étranger de la Seciété médico-chirurgicale 
d’Édimbourg, en 1878 ; 

Membre honoraire de la Société physico-médicale d'Erlangen, 
en 1878. 

11 est membre de la Société anatomique de Paris depuis 1852 
et président de ladite Société depuis 1872. 




SECTION III 


RECUEILS PÉRIODIQUES 


I. — Archives de physiologie normale et pathologique, publiées 
par MM. Brown-Séquard, Charcot, Vulpian. Le tome I* r a paru en 
1868; le tome V de la 2" série (10' année) est actuellement en voie 
de publication (1878). 

« Un mouvement considérable et sousl’influence duquel plus d’un 
progrès en médecine s’est accompli déjà, pousse les esprits, depuis 
une vingtaine d’années surtout, vers les recherches de physiologie 
expérimentale et vers les applications de ces recherches à la solution 
des problèmes de la pathologie. La physiologie, de son côté, a dû 
chercher et a trouvé souvent, dans les études cliniques, dès secours 
qu’elle eût demandés en vain aux expériences faites sur les animaux. 
Preuve décisive, montrant avec la dernière évidence, combien sont 

étroits les liens qui unissent la physiologie à la pathologie!. 

Recherches sur les fonctions et les propriétés physiologiques, envisa¬ 
gées dans l'état normal et dans l’état pathologique, études cliniques 
et anatomiques pouvant fournir des données à ces recherches ; tels 
sont surtout les travaux qui trouveront place dans ce recueil. » 
(Avertissement du 1” volume des Archives.) 

II. — Revue mensuelle de médecine et de chirurgie, fondée et 
publiée par MM. Charcot, Chauveau, Ollier, Parrot, Verneuil; — Lé- 
pine etNicaise, secrétaires delà rédaction. Première année, 1877, 

1 vol. Deuxième année, en voie de publication. 

« Bénéficier des acquisitions dues à l’emploi de la méthode expé¬ 
rimentale, sans abandonner cependant la voie traditionnelle de l’ob- 




servation ; essayer de devenir plus exacte 
uns des procédés ou des instruments usité: 
mais en évitant l’écueil d'une fausse préci 
dans le mouvement scientifique moderne, 
ses attaches avec le passé ; telle est, si i 
tendance de la Médecine de notre temps, 
forcera de suivre cette direction. » 


(Avertissement du 1" volume 





SECTION IV 


PUBLICATIONS DIVERSES 



1 .—Etudes pour servir à l'histoire de l'affection décrite sous les 
noms de goutte asthénique primitive, nodosités desjointiirès, 
rhumatisme articulaire chronique (forme primitive). 


Les travaux de Chomel, de Haygarth, sur le rhumatisme goutteux, 
datent de l’année 1813 ; ceux d’Adams sur le même sujet réinoiiteiit 
à 1839, et l’on peut dire que, depuis cette époque, l’étude de l’affec¬ 
tion dont il s’agit avait été à peu près complètement négligée. Placé 
comme élève interne à la Salpêtrière en l’année 18S2, M. Charcot a 
pu recueillir un grand nombre d’observations cliniques et nécrosco- 
piques relatives à cette forme du rhumatisme articulaire chronique, 
et, à l’aide de ces matériaux, il a essayé d’en tracer une desériptibn' 
nouvelle. 

A propos de la symptomatologie, l’auteur insiste particulièrement 
sur les points suivants : Dans le rhumatisme noueux, les articulations 
des mains et, d’une manière plus précise, celles des phalanges entre 
elles, surtout les'articulations métacarpo-phalangiennes des deux 
premiers doigts, sont, dans la grande majorité des Cas, le prémier 
siège et quelquefois le siège exclusif du mal. C’est seulement dans dés 
cas très-rares que les jointures des gros orteils ou lés petites àrtldti- 
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talions des pieds ont été envahies les premières, ainsi que cela a lieu, 
généralement, dans la goutte. 

Presque constamment le rhumatisme noueux affecte .ns ses enva¬ 
hissements une parfaite symétrie, ce qui n’a certainement pas lieu, du 
moins au même degré, dans la goutte. Ainsi, les articulations homo¬ 
logues sont habituellement prises en même temps et parfois avec une 
intensité égale. 

Les déformations des jointures et les déviations que présentent tôt 
ou tard les membres, dans les cas où la maladie agit avec intensité, 
se prêtent à une description spéciale pour chaque espèce d’articula¬ 
tion. Elles ont pu, en ce qui concerne les mains, être ramenées à deux 
types fondamentaux, dont la caractéristique est établie avec soin. 
Des planches annexées au texte représentent ces deux types de dé¬ 
formation et les principales variétés qu’ils peuvent présenter. Les dé¬ 
viations, dont il est ici question, reconnaissent surtout pour cause la 
rétraction spasmodique que subissent certains muscles en conséquence 
d’une sorte d’action réflexe morbide excitée par les affections arti- 

Le rhumatisme noueux est une maladie primitivement chronique, 
composée d’une série de rémissions et d’exacerbations, et il est rare 
que celles-ci soient marquées par un appareil fébrile intense. 

Parmi les circonstances étiologiques, on fait ressortir surtout l’in¬ 
fluence prédisposante du sexe féminin ; celle de l’action prolongée du 
froid et de l’humidité combinés : par exemple, du séjour habituel 
et de plusieurs années dans des chambres mal éclairées et humides. 

On montre, à l’article Anatomie pathologique, que les lésions 
articulaires du rhumatisme noueux ne diffèrent en rien d’essentiel de 
celles qui ont été décrites sous le nom d’arthrite sèche. 

Enfin, on insiste tout spécialement sur ce point que jamais on ne 
rencontre, soit dans l’épaisseur du cartilage diarthrodial, soit au voi¬ 
sinage des jointures, ces dépôts d’urate de soude qui constituent un 
des caractères les plus saillants de la goutte articulaire. 

Depuis l’époque où ce travail a été publié, l’auteur, à l’aide d’ob¬ 
servations recueillies en grand nombre, est arrivé à confirmer, à dé¬ 
velopper et à rectifier, sous certains rapports, les vues auxquelles 





n° 19), dans la thèse d’agrégation de M. le docteur Bail (Du rhuma¬ 
tisme viscéral. Paris, 1866), et dans la dissertation inaugurale de 
M, le docteur Malherbe (voy. Sect. IV, n° 28). 


Un autre résultat des nouvelles recherches de M. Charcot, c’est 
d’avoir conduit à établir un rapprochement entre l’affection étudiée 
surtout en chirnrgie sous les noms (l'arthrite sèche, à’arthrite dé¬ 
formante, de morbus coocæ senilis, etc., et le rhumatisme noueux. 
En somme, ce ne sont pas là deux maladies distinctes, mais seule¬ 
ment deux formes d’une même maladie. L’une de ces formes est le 
rhumatisme articulaire chronique primitif fixe ou partiel, l’au¬ 
tre est le rhumatisme articulaire chronique primitif généralisé 
on progressif. Les arguments sur lesquels s’appuient ces vues noso¬ 
graphiques ont été développés dans la dissertation inaugurale de 
M. Plaisance (voy. Sect. IV, n° 5) et dans celle de M. Vergely (voy. 
Sect. IV, n» 29). 

La séparation de la goutte et du rhumatisme articulaire chroni¬ 
que est maintenue dans toute sa rigueur ; elle est elle-même rendue 
plus profonde par un trait distinctif dont il est question dans l’article 
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Delà non-existence d’un excès d’acide urique dans le sang, 
chez les sujets atteints de rhumatisme noueux. 

• (Dans la traduction du Traité de là goutte de M. Garrod. — Voy. Sect. II, n* 9.) ' 

■ A l’aide de son procédé du fil, M. Garrod a fait voir, par un grand 
nombre d’exemples, qne jamais l'acide urique n’existe en excès dans 
le sang, chez les individus atteints de rhumatisme articulaire aigu, 
tandis que cet excès existe, au contraire, constamment dans les cas de 
goutte aiguë ou chronique. 

En suivant ce même procédé, M. Charcot n’a jamais constaté la 
présence de l’acide urique, soit dans le sérum du sang, soit dans la 
sérosité obtenue par l’application d’un vésicatoire, chez les nombreux 
sujets atteints de rhumatisme articulaire chronique qu’il a examinés, 
à ce point de vue, pendant le cours de trois années, à l’hospice de la 
Salpêtrière. Au contraire, dans les cas, à la vérité peu nombreux, de 
goutte aiguë ou chronique où il a pu faire l’examen dont il s’agit, 
l’existence des cristaux d'acide urique a toujours été nettement re¬ 
connue. Les recherches de M. Charcot relatives au rhumatisme arti¬ 
culaire chronique concernent toutes les formes et toutes les époques 
de. la maladie. Les cas sur lesquels elles ont porté peuvent être 
groupés ainsi qu’il suit : — 1° rhumatisme articulaire chronique pro¬ 
gressif (noueux, généralisé), 25 cas; — 2“ rhumatisme articulaire 
chronique partiel (arthrite sèche, déformante), 4 cas; — 3° nodosités 
des phalangettes accompagnées de rhumatisme musculaire (nodosités 
d’Heberden), 2 cas; — en tout31 cas. 

' Par ce qui précède, on voit que la présence d’un excès d’acide uri¬ 
que dans le sang sépare nettement la goutte, non-seulement du rhu¬ 
matisme articulaire aigu, — ce qu’avait déjà démontré M. Garrod, — 
mais aussi, d’après les recherches de M. Chaicot, des diverses formes 
du rhumatisme articulaire chronique. 




— « 


3. — Sur l’encéphalopathie rhumatismale. 

(Bail, thèse de concours pour l’agrégation. Paris, 1866.) 

Les résultats des nombreuses recherches de M. Charcot sur ce sujet 
. ont été consignés dans la thèse de M. Bail. 


4.— Exemple de'congestion pulmonaire survenue dans le cours 
du rhumatisme articulaire aigu, et ayant brusquement dé¬ 
terminé la mort. 


Exemple à rapprocher des observations du même genre qui ont été 
rapportées par MM. de Castelnau, Aran et Houdé. 


5.— Rhumatisme blennorrhagique, rhumatisme génital. Etiolo¬ 
gie des diverses formes du rhumatisme articulaire aigu pu 
chronique. 

(Note communiquée è M. le docteur Lorain et lue ù la Société médicale des hôpitaux, 
séance du 14 décembre 1866. - Bulletin de la. Société médicale des Mpt- 
tmx. etc., t. 1U, 2 e série, 1866, p. 323.) 


6. — Altérations des cartilages dans la goutte. 

(Comptes rendu des séances de la Société^ Biologie, t. Y> 'série* annéè 18S8. 

Ayant eu l’occasion d'examiner des fragments de cartilages prove¬ 
nant de la surface tibiale du genou d’un goutteux, l’auteur a constaté 
qu’ils étaient infiltrés d’une matière d’un blanc mat, d’un aspect 
crayeux, disséminée sous forme d’ilots d’une grandeur inégalé. L’urate 
de soude se présentait sous deux aspects principaux. Les grandes 







chronique avec concrétions tophacées, et chez qui le genre de vie, pas 
plus que l’hérédité, ne pouvait être invoqué : seule, l’intoxication sa¬ 
turnine, caractérisée par plusieurs accès de colique de plomb, se 
dessinait nettement chez lui dans l’histoire des antécédents patholo¬ 
giques. 

Toutefois, il résulte de l’enquête faite dans ce travail, qu’à Paris, où 
les maladies de plomb sont nombreuses, la goutte est très-rare ce- 
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pendant dans les hôpitaux, même parmi les individus qui sont sous 
le coup de ce genre d’empoisonnement. Il semble donc que, s’il est 
permis de dire, avec Garrod, que l’imprégnation de l’économie par le 
plomb peut, avec le concours d’autres causes prédisposantes, contri¬ 
buer puissamment à développer la goutte, rien ne démontre cepen¬ 
dant que la goutte puisse se produire de toutes pièces, sous l’influence 

Depuis la publication de cette note, plusieurs exemples de goutte 
saturnine ont été observés dans les hôpitaux de Paris, en particulier 
par MM. Bucquoy, Potain et Lancereaux. 


9.— Contributions à l’étude des altérations anatomiques de la 
goutte et spécialement du rein et des articulations chez les 
goutteux. 




rapportées tantôt à la néphrite interstitielle, tantôt à la néphrite sup¬ 
purative. — Pendant la vie, les lésions qui viennent d’être décrites 
peuventTester latentes. Dans les cas où des graviers pins ou moins 
volumineux se sont engagés dans les uretères, ces lésions se tradui¬ 
sent par les symptômes ordinaires de la colique néphrétique; d’au¬ 
tres fois, les malades éprouvent, soit d’une manière pour ainsi dire 
habituelle, soit sous forme d’accès, des douleurs rénales plus ou 
moins accusées; ils rendent de temps à autre, en urinant, du sable 
d’acide urique cristallisé ; en même temps, les urines renferment une 
proportion variable d’albumine et le plus souvent, en outre, des glo¬ 
bules rouges du sang. 

II. En second lieu, on rencontre les lésions rénales de la maladie 
de Bright, tantôt sous la forme de la néphrite parenchymateuse, 
tantôt sous celle de la néphrite interstitielle. Ce dernier cas est, in¬ 
contestablement, de tous, les plus fréquent, et c’est à la néphrite in¬ 
terstitielle qu’il faut rapporter les descriptions qui ont été données du 
rein goutteux (gouly kidney) par le docteur Todd et quelques au¬ 
tres médecins anglais. La coexistence d’infarctus d’urate de soude 
cristallisé qui siègent exclusivement dans la substance tubuleuse est, 
en somme, le seul caractère qui distingue anatomiquement les lésions 
du parenchyme rénal dont il s’agit, de celles qu’on rencontre dans la 
maladie de Bright ordinaire et indépendante de la goutte. 

Au point de vue symptomatologique, la néphrite albumineuse liée 
à la goutte se distingue peut-être entre toutes par sa bénignité 
apparente et par une évolution plus lente. Souvent l’anasarque et 
l’oedème font défaut; ils sont rarement très-accusés. La proportion 
d’albumine que renferment les urines est fréquemment peu considé- 

Néanmoins, il est certain que la néphrite albumineuse des goutteux 
peut, comme les autres formes de la maladie, s’accompagner des re¬ 
doutables symptômes de l’urémie convulsive ou comateuse ; et il est au 
moins très-vraisemblable que bon nombre d’accidents cérébraux, qu’on 
rapporte à la goutte remontée ou mal placée, ne sont autre chose 
que des accidents urémiques subordonnés à l’affection rénale qui se 
développe si fréquemment sous l’influence de la goutte. La dyspepsie 
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séification procède ici comme dans la granulation tuberculeuse du 
centre vers la périphérie de l’amas cellulaire, ce qui explique les dif¬ 
férents aspects que présente la cellule géante sur les coupes. 


M. Cazalis avait montré déjà que les dépôts cancéreux secondaires 
se développent fréquemment dans l’épaisseur du corps des vertèbres, 


connu qu’il n’est pas rare d’observer, chez les femmes atteintes de 
cancer du sein, un ensemble de symptômes qui présente une physio¬ 
nomie particulière, et qu’il a proposé de désigner sous le nom de 
paraplégie douloureuse des cancéreux. Ces accidents sont dus à la 
compression et à l’irritation que subissent les racines des nerfs lom¬ 
baires, dans leur passage au travers des trous de conjugaison. Les 
vertèbres envahies par les dépôts cancéreux sont, eu pareil cas, 
ramollies, aplaties verticalement, et comme écrasées. 

Dans d’autres cas, plus rares que les précédents, où les masses 
cancéreuses vertébrales font issue dans la cavité rachidienne, on peut 
observer les symptômes ordinaires de la paraplégie par compression 
de la moelle. 

Un fait indiqué sous le numéro 54 (§ 8) est un exemple de 
dégénération cancéreuse secondaire des vertèbres du cou, ayant dé¬ 
terminé l’inflammation des rameaux d’origine du plexus cervical, et 
consécutivement une éruption de zona. 

Plusieurs faits relatifs au cancer vertébral ont été communiqués par 
M. Charcot à M. Tripier (de Lyon), qui les a mis à profit dans sa dis¬ 
sertation inaugurale (Sect. IV, n" 36). 





4. — De la carcinose miliaire aiguë. 


Observations à l’appui de la description donnée par Demme de la 
carcinie miliaire aiguë. — Analogies entre cette affection et la tubercu¬ 
lisation générale aiguë, au double point de vue de l’anatomie patholo¬ 
gique et de la symptomatologie. 


15. - Plusieurs articles sur les pyrexies. 

(Tome IV des Eléments de pathologie médicale de A. P. Requin. Paris, 1863). 

1° Etiologie, diagnostic et traitement de la fièvre typho'tde. 

2" Typhus fever des médecins anglais. —D ans cet article, dont 
la rédaction est antérieure à l’année 1856, c’est-à-dire à l’expédition 
de Crimée, on établit que la fièvre typhoïde et le typhus fever sont 
deux, maladies essentiellement distinctes, mais que la dernière affec¬ 
tion ne diffère en rien du typhus des camps, qui n’est autre, lui- 
même, que la fièvre pétéchiale des épidémiographes des seizième, 
dix-septième et dix-huitième siècles. 

3“ Peste. — L’ auteur signale dans cet article les analogies qui 
existent entre la peste et les affections charbonneuses. 

4» Fièvre jaune. — Dans la définition de cette espèce morbide, 
l’auteur insiste sur un caractère nosographique qui n’a peut-être pas 
été toujours suffisamment remarqué : c’est la rémission, plus ou 
moins accentuée dans tous les symptômes, qui se produit à une cer- 



taine époque de l’affection et qui la divise, si l’on peut ainsi dire, en 
deux maladies distinctes. Ce caractère se retrouve à un degré plus 
marqué encore dans la fièvre à rechute (relapsing fever). Afin de 
bien faire ressortir les analogies et les différences qui existent entre 
la fièvre jaune et la fièvre à rechute, on a donné, à propos du diag¬ 
nostic, une description brève mais complète de cette dernière ma- 


16.— Des affections laryngées dans la fièvre typhoïde. 

(Gazette hebdomadaire de médecine et de chirurgie, t. VI, 1865, p. 465.- 
Histolre et critique.) 

Il y a lieu de distinguer deux formes principales d’affections laryn¬ 
gées liées à la fièvre typhoïde : 1“ l’ulcère laryngé typhique, qui 
siège, en général, sur la paroi postérieure du larynx et intéresse 
primitivement cette partie de la membrane muqueuse qui recouvre 
les muscles arythénoïdiens ; 2" la laryngite nécrosique, qu’on pour¬ 
rait appeler d 'emblée, et qui a son point de départ dans l’enveloppe 
des cartilages du larynx, du cricoïde surtout ( périchondritis cricoi- 
dea, Dittrich). La membrane muqueuse n’est pas primitivement at¬ 
teinte, et les pertes de substance qu’on y rencontre sont consécutives 
à la rupture des parois des abcès sous-muqueux. A ces deux formes 
d’altérations,il faut joindre la laryngite diphthéritique onpseudo-men- 
braneuse, qui se présente beaucoup plus rarement et dont le lien avec 
la fièvre typhoïde n’est pas aussi manifeste. 

A chacune de ces diverses formes d’affection laryngée correspond 
un ensemble particulier de symptômes qui permet d’établir le diag- 







la symptoma- 


snbit le foie dans les deux maladies. 


18. — Sur l’épidémie qui a régné à Saint-Pétersbourg en 1865. 

{Oaiette hebdomadaire, 1865,1" article, n>15,13 avril ; 2• article, n* 17, 

Ces articles ont eu pour but d’établir la parfaite identité qui existe 
entre l’épidémie russe de 1865 et celles qui, en 1843, puis en 1847, 
ont sévi dans diverses parties de l’Europe, plus particulièrement en 
Ecosse et en Irlande. Il s’agit là d’épidémies mixtes , où la fièvre 
récurrente (rehpsing fever, fièvre de famine) elle typhus exan¬ 
thématique ( typhus , typhus feoer) régnent simultanément on se 
succèdent suivant certaines lois. Eh règle générale, ainsi que l’a fait 
remarquer M. Murchison, la proportion des cas de lièvres à rechute 
se montre plus grande au commencement qu'au déclin des épidémies; 
à mesure que l’épidémie progresse, le lyphus prend la place de la 
lièvre à rechute. 





19. — Sur les rechutes dans la fièvre typhoïde et sur la rechute 
récidive (Reversion de quelques auteurs) en général. 

Les observations et les idées de M. Charcot à ce sujet ont été con¬ 
signées dans la thèse de M. L. A. Michel (voy. Sect. IV, n° 13). 


20. — Cas de variole chez un fœtus. 

[Comptes rendes des séances de la Société de Biologie pendant l’année 1831. 

L'enfant vint au monde couvert de pustules varioliques; la mère 
n’avait éprouvé qu’une varioloïde très-légère, huit ou dix pustules au 
plus. — On trouve dans cette observation un exposé des particularités 
que présente la stueture des pustules varioliques chez le fœtus. 


21. — Note sur la température du rectum dans le choléra 
asiatique. 

(iComptes rendus des séances et Mémoires de la Société de Biologie, U XVII, 

Dans ce travail, M. Charcot fait conuaitre les résultats de quelques 
recherches thermouiétriques qu’il a entreprises à la Salpêtrière, pen¬ 
dant le cours de l’épidémie de 1863, dans le but de déterminer la 
température des parties centrales, chez les cholériques, aux diverses 
époques de la maladie. 

Il résulte de ces éludes que, contrairement à ce que l’on pourrait 
supposer ù priori, la chaleur centrale, mesurée par l’introduction du 
thermomètre dans le rectum, est, pendant la période algide, toujours 
sensiblement augmentée, ou tout au moins ne descend pas au-des¬ 
sous du taux normal. 
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Embolies artérielles ci 


- Paralysies Ischémiques 


25.— Sur la mort subite et la mort rapide à la suite de l’obtu¬ 
ration de l’artère pulmonaire par des cail lots sanguins dans 
les cas de phlegmatia alba dolens et de phlébite ôblité- 



Ce travail, qui renferme la première observation de mort par embo¬ 
lie pulmonaire qui ait été publiée en France, contient une analyse fort 
étendue des travaux allemands sur ce sujet. On y trouve une esquisse 
rapide, mais complète, des symptômes qui caractérisent les accidents 
de ce genre ; des indications succinctes par rapport au diagnostic et au 
pronostic, et une étude détaillée du mécanisme qui préside au dépla¬ 
cement des caillots dans le système veineux. Cet opuscule a été le 
point de départ des nombreux travaux qui ont paru depuis sur cette 
matière, et parmi lesquels nous citerons surtout la thèse de M. le 
docteur Bail, Des embolies pulmonaires (voy. Sect. IV, n° 7), et 
un autre travail du même auteur, sur la Coïncidence des gangrènes 
viscérales et des affections gangréneuses extérieures (voy. Sect. 
IV, n° 6). 





26. — Observation de rhumatisme articulaire aigu, avec phéno¬ 
mènes comateux, puis hémiplégie; ramollissement du cer¬ 
veau ; dépôts fibrineux mut tiples dans plusieurs viscères et, 
en particulier, dans la rate. — Lésions dysentériques du 
côlon. — Endocardite avec végétations fibrineuses. 



Il s’agit, dans cette observation, de dépôts d’apparence fibrineuse 
multiples (infarctus) dans plusieurs viscères, chez un homme atteint 
d’une affection rhumatismale aiguë du cœur (endocardite avec végéta¬ 
tions fibrineuses). Les travaux de M. Virchow et de Kirkes n’étaient 
pas encore connus en France à l’époque où ce travail a été publié. 
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dans les mités du cœur, et désignées par la plupart des auteurs sous 
le nom de végétations globuleuses (Laennec) ou de kystes pu-m- 
lents (Cruveilhier), ne renferment pas de pus véritable ; mais que le 
liquide, d’apparence purulente, qu’on trouve à l’intérieur de ces con¬ 
crétions, se compose de granulations protéiques, de gouttelettes grais¬ 
seuses, de globules blancs de sang plus ou moins altérés, et enfin 
d’un détritus amorphe, résultant de la désagrégation de la fibrine. 

On ne connaissait pas en France, à cette époque, les travaux publiés 
sur ce sujet en Allemagne, en Angleterre et en Hollande. 

La planche qui, dans le grand atlas de M. Lebert, représente les 
végétations globuleuses du cœur, appartient à M. Charcot. 


29 .—Remarques sur les kystes fibrineux renfermant m,e matière 
puriforme, observés dans deux cas d’anévrysme partiel du 

[Mémoires de la Société de Biologie, L I”, 2- série, année 1854. Paris, 1888. 

Dans ce mémoire, qui sert de complément au travail précédent, on 
établit que la matière liquide qu’on rencontre dans certains kystes de 
la cavité ventriculaire gauche du cœur peut également présenter, à 
l’œil nu, les apparences du pus, sans en offrir toutefois les caractères 
anatomiques. 

Dans l’article Aoute du Dictionnaire encyclopédique des 
sciences médicales, M. Charcot a signalé les accidents généraux 
(phénomènes typhoïdes) qui peuvent résulter de la rupture de ces 
kystes fibrineux, et de la dissémination dans le torrent circulatoire 
des produits qu’ils renferment. 


30 .—Vascularité très-prononcée des valvules sigmoïdes de l'aorte 
chez une rhumatisante. 

(i Comptes rendus des séances de la Société de Biologie, t. III, 3* série, 1862, p.269.) 
L’existence de vaisseaux sanguins dans les valvules du cœur. 
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admise, depuis les travaux de Luschka, pour la valvule mitrale, était 
encore contestée pour ce qui touche aux valvules sigmoïdes. Ayant eu 
l’occasion de pratiquer, dans le service de M. Vulpian, l’autopsie 
d’une femme atteinte de rhumatisme articulaire aigu, M. Charcot 
trouva, sur les valvules sigmoïdes de l’aorte, des vaisseaux fort bien 
caractérisés et finement injectés. 

Cette pièce intéressante se trouve représentée, d’après les dessins 
de M. Charcot, dans l’une des planches de la thèse de concours de 
M. le docteur Bail. 


31. -Note sur l’endocardite ulcéreuse aiguë de forme typhoïde,à 
propos d’un cas d’affection ulcéreuse de la miaule tricus- 
pideavec état typhoïde et formation d’abcès multiples dans 
les deux poumons. 

(Mémoires de U Société de Biologie, t. III, 3- série, année 1861-1862, p. 204.) 

Ce travail est fondé sur une observation recueillie à l’Hôtel-Dieu. 
Le sujet, homme jeune et vigoureux, après avoir éprouvé des fatigues 
excessives, fut pris de tous les symptômes d’une fièvre typhoïde 
commençante. Il existait cependant, au cœur, un souffle rude, qui 
acquérait une intensité de plus en plus grande, à mesure que la 
maladie suivait son évolution. En se fondant sur la connaissance de 
faits analogues, on songea à la possibilité d’une affection ulcéreuse de 
l’endocarde, à forme typhoïde, et pendant les derniers jours de la 
maladie, les phénomènes de l’affection cardiaque étant devenus de 
plus en plus marqués, on n’hésita point à maintenir le diagnostic, qui 
avait été d’abord formulé avec une très-grande réserve. 

Le malade ayant succombé treize jours après le début de l’affection, 
on constata l’intégrité parfaite des plaques de Peyer et de l’intestin 
grêle. Les seuls viscères qui présentassent des altérations étaient le 
cœur et les poumons. Une des valves de la valvule tricuspide était 
altérée, ramollie et perforée : les bords de l’ouverture étaient garnis 
de végétations fibrineuses. 




Les poumons offraient un nombre considérable de petits noyaux 
pneumoniques, renfermant, pour la plupart, des abcès déjà formés 
depuis longtemps ; quelques ecchymoses interstitielles indiquant pro¬ 
bablement la phase initiale du développement de nouveaux abcès, et 
des concrétions fibrino-purulentes siégeant dans plusieurs ramuscules 
de l’artère pulmonaire. 

Le diagnostic se trouvait donc pleinement confirmé, et cette obser¬ 
vation, la première de’ce genre qui ait été publiée en France, est 
devenue le point de départ de travaux nombreux, qui ont vulgarisé la 
connaissance de l’endocardite ulcéreuse. Au reste, le fait que 
MM. Charcot et Vulpian avaient signalé diffère, sous un rapport assez 
important, de toutes les observations précédentes : le cœur droit 
était le siège de la lésion, qui n’avait jusqu'alors été rencontrée que 
dans le cœur gauche. 

Une énumération très-complète des recherches antérieures dont cette 
maladie a été l’objet, sert d’introduction à ce travail. 


32 .—Sur la thrombose artérielle qui survient dans certain 




lies correspondantes du cerveau. Le thrombus était dense, décoloré, 
formé de couches fibrineuses stratifiées; les tuniques vasculaires ne 
présentaient aucune trace de dégénération athéromateuse, aucune 
altération qu’on pût rapporter à la préexistence d’une artérite. Le 
début de la maladie s’était d’ailleurs opéré brusquement, sans pro¬ 
dromes. 

33. — Sur la claudication intermittente obseroée dans un cas 

d’oblitération complète de l'une des artères iliaques primitives. 

(Mémoire lu a la Société de Biologie. — Bonite médicale de Paris, année 1859.) 

L’observation sur laquelle est fondé ce travail doit être rapprochée 
des cas de claudication intermittente par oblitération arté¬ 
rielle, bien connus en pathologie hippique, et sur lesquels MM. Ed. 
Bouley et Goubaux ont publié d'importants travaux. Une oblitération 
plus ou moins complète des troncs artériels principaux du membre 
affecté existe constamment chez les chevaux atteints de cette maladie, 
caractérisée par des accès de paralysie douloureuse analogues à cenx 
que présentait le malade qui est l’objet de l’observation en question. 
Tant que le cheval est au pas, sa démarche est normale; mais à peine 
a-t-il trotté pendant quelques minutes que la claudication apparaît 
tout à coup. Avec le temps, les accès deviennent plus faciles à pro¬ 
voquer par les mouvements que nécessite le travail ou la course. 
Enfin, la paralysie tend à devenir permanente, et certaines paraplégies 
plus ou moins complètes ont été précédées, chez le cheval, par les 
phénomèmes de la claudication intermittente. 

Tous les phénomènes observés, dans le cas dont il est ici question, 
chez le cheval comme chez l’homme, doivent être, suivant M. Charcot, 
rapportés à l’ischémie. La quantité de sang qui parvient aux muscles, 
suffisante tout au plus pour y entretenir la vie lorsqu’ils sont au repos 
ou qu’ils fonctionnent peu énergiquement, ne suffit plus lorsqu’il s’a¬ 
git de contractions énergiques et prolongées, comme le sont celles que 
nécessite la marche ou la course. Les muscles subissent alors, très- 
vraisemblablement, des modifications analogues à celles qui surviennent 
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tomie pathologique du poumon, un essai d une anatomie médicale 
de structure du parenchyme pulmonaire. * Il y a lieu de remarquer » 
a-t-il dit au début de ces leçons « que les descriptions des anatomistes 
n’ont pas été faites d’habitude, en vue d’une application immédiate à 
l’étude des lésions. Or, tel détail de structure, de configuration qui n’a, 
pour l’anatomie pure, qu’un intérêt de second ordre, peut avoir au 
contraire, une importance considérable au point de vue de l’anatomo¬ 
pathologie. J’ajouterai que pour ce qui a trait à l’organe pulmonaire, 
nous ne possédons pas encore une étude régulière du genre de celle 
qu’on doit à. Kiernan pour le foie, étude où les détails de topographie 
microscopique, si nécessaires à celui qui doit apprendre à s’orienter 
dans la recherche des lésions délicates, seront considérées d’une façon 
spéciale. Nous devrons donc nous efforcer de combler autant que pos¬ 
sible cette lacune.A côté de l’anatomie normale de structure, il y a 

lieu de donner place à une anatomie, intermédiaire en quelque sorte 
à la macroscopie et à l’histologie proprement dite, faite en vue de 
l’application à la pathologie et qu’il serait bon, peut-être, d’appeler 
anatomie médicale de structure... » (Progrès médical, 1877, p. 
486.) 


36. — Anatomie pathologique delà broncho-pneumonie aiguë. 
Leçons faites à Faculté en 1877^ en voie de publication dans le Progris niiical. 

Deux éléments principaux constituent, d’après les récentes recher¬ 
ches de M. Charcot, la lésion macroscopique du parenchyme pulmo¬ 
naire dans la broncho-pneumonie aiguë considérée à son plus haut 
degré de développement : 1° parties splénisées occupant la plus grande 
partie de l’étendue du lobule pulmonaire : 2° nodules d’hépatisation 
péri-bronchique disséminés, comme les ilôts d’un archipel, au sein des 
parties atteintes de splénisation. L'étude histologique fait reconnaître 
que, dans ces dernières parties, les cavités alvéolaires sont remplies de 
cellules épithéliales tuméfiées, globuleuses, renfermant parfois plu¬ 
sieurs noyaux et contiennent, seulement çà et là, quelques lencocytes. 




La constitution des nodules d'hépatisation péri-bronchique est au. 
contraire la suivante: autour d’une bronchiole lobulaire ou acineuse 
obturée le plus souvent par une concrétion muco-purulente, les alvéoles 
pulmonaires, sur deux ou trois rangées concentriques, ont leur cavité 
distendue soit par une accumulation de leucocytes, soit, le plus souvent, 
par. des leucocytes englobés dans unexsudat fibrineux qui renferme, 
en outre quelques rares cellules épithéliales. L’existence de cet exsudât 
fibrino-purulent dans les nodules péri-bronchiques de la broncho¬ 
pneumonie aiguë montre que la présence de fibrine et de leucocytes 
dans les alvéoles pulmonaires, ne saurait être considérée comme un 
caractère univoque de l’hépatisation propre à la pneumonie lobaire. 


37. — De la pneumonie chronique. 

Thèse présentée au concours pour l'agrégation, section de médecine et demédecine 

légale. Paris, 1860, avec une planche gravée sur acier, dessinée par M. Charles 

Ce travail comprend deux chapitres. Le premier est consacré à la 
pneumonie lobaire, chronique, simple, et renferme une observation 
d’induration ardoisée du lobe inférieur du poumon droit, avec cavernes 
ulcéreuses au sein de la masse indurée, sans que l’autopsie n’ait fait 
découvrir aucune trace de tubercules, ni dans les poumons, ni dans 
aucune autre partie du corps. Celte observation, rapprochée de quel¬ 
ques autres faits, dont un propre à l’auteur, lui a permis de décrire 
une forme nouvelle qu’il nomme pneumonie chronique ulcéreuse. 
Un des symptômes qui peuvent s’observer dans la pneumonie chro¬ 
nique, le silence absolu, est rapproché d’un symptôme semblable, 
observé dans la pneumonie aiguë par MM. Skoda et Wintrich. Au 
diagnostic, M. Charcot insiste en particulier sur la possibilité de con¬ 
fondre la pneumonie chronique avec la tuberculisation limitée aux 
lobes inférieurs des poumons. 

Dans le second chapitre, la pneumonie chronique est étudiée dans 
ses rapports avec la carnification, la carnisation, la cirrhose du pou¬ 
mon; l’induration mélanique, la phthisie des mineurs et celle des 







aiguiseurs, les indurations des poumons autour des foyers tuberculeux 
et gangréneux, et au voisinage des kistes hydatiques ; l’infiltration tu¬ 
berculeuse et l’infiltration gélatineuse, la carnification conges¬ 
tive, etc. 

■ Ce travail a été plusieurs fois cité dans la seconde édition du Traité 
de la pneumonie de M. Grisolle, ainsi que dans les articles Chronic 
Pneumonia et Cirrhosis of the Lung du System of Medicine, 
édité par W. J. Reynolds, t. III, 1871. 


38.—Nouvelles recherches anatomo-pathologiques et cliniques 
sur les pneumonies chroniques. — Cirrhoses du poumon. 
(Exposées dans les leçons professées à la Faculté de médecine en 1877 et 1878. - 



tielle, phthisie fibroïde, cirrhose du poumon, etc., dénominations 
vagues qu’ils emploient à peu près indifféremment. Chacune de ces 
appellations, toutes synonymes et de même valeur, ne saurait repré¬ 
senter cependant qu’un terme générique, et les diverses espèces du 
genre méritent une étude spéciale et un nom particulier. 

1° Pneumonies lohaires chroniques. Elles représentent à l’état 
chronique la péripneumonie aiguë. On doit distinguer dans ce groupe : 
a) Les pneumonies lohaires prolongées;b) \espneumonies lobaires 
chroniques succédant à une série de pneumonies lobaires aiguës, 
qui, à chaque nouvelle invasion, ont occupé le même point d’un pou- 

2“ Bronchopneumonies chroniques. Elles reproduisent dans le 
mode chronique les formes aiguës de la broncho-pneumonie et se dé¬ 
veloppent, comme celles-ci, dans le cours de la rougeole, de la coque¬ 
luche, de la fièvre typhoïde, etc. Une forme en quelque sorte intermé- 



miques et d’établir ainsi le lien qui réunit les trois variétés aiguë, su¬ 
baiguë et chronique du type broncho-pneumonique. Parmi les carac¬ 
tères anatomiques qui distinguent particulièrement les. pneumonies 
chroniques subaiguës et chroniques, et les séparent des formes corres¬ 
pondantes de la pneumonie lobaire, il convient de signaler surtout, 
en premier lieu, la dilatation des bronches, phénomène contemporain 
des lésions initiales, antérieur à l’atrophie de l’organe et non consé¬ 
cutif par conséquent, contrairement à l’opinion émise par Corrigan, i 
la rétraction du tissu pulmonaire. En second lieu vient l’épaississe' 
ment des cloisons interlobulaires, lésion, en général, très-prononcée 
chez les enfants; enfin le développement, à la surface des alvéoles pul¬ 
monaires rétrécis, d’un revêtement épithélial cubique. > 

3 “Pneumonies chroniques pleurogènes ou consécutives à la 
pleurésie. Cette variété est caractérisée surtout macroscopiquement 
par le développement anormal dos grands espaces conjonctifs interlo¬ 
bulaires. C’est vraisemblablement par la voie des lymphatiques pul¬ 
monaires que s’effectue, dans cette variété, la transmission des lésions 
de la plèvre aux espaces interlobulaires. Les lymphatiques intra-pul- 
monaires sont affectés primitivement, et, consécutivement, survient 






Les présentes leçons étudient séparément chacune des différentes 
variétés que comporte ce groupe morbide et font connaître en même 
temps les détails bibliographiques qui se rattachent à chacun d’eux. 

1° Pneumonokonioses anthracosiques où la lésion parait surtout 
produite par l’introduction de particules charbonneuses (maladie des 
mineurs, mineras lungs, maladie des fondeurs en bronze, en cuivre, 
etc). A celles-ci se rattache l’étude de la matière noire pulmonaire ou 
anthracose physiologique ; 

2° Pneumonokonioses siliceuses. On les appelle encore d’un seul 
mot, chalicoses. L’action des particules siliceuses se combine ici 


souvent à celles des particules d’un métal, l’acier, par exemple, ce 
qui constitue une forme mixte ; 


3” Enfin, il existe une pneumonokoniose sidérotique ou sidérose 
pulmonaire. Ici, l’agent est l’oxyde de fer. 

On sait que le mode d’introduction des poussières dans la profon¬ 
deur des voies respiratoires est encore un sujet de controverse. Cer¬ 


tains auteurs pensent que les poussières introduites d’abord par la 
déglutition dans les voies digestives, y sont absorbées puis trans- 








l’air inspiré jusque dans l’intérieur des vésicules pulmonaires. Des 
expériences instituées sur les animaux, ont permis à l’auteur de 
fournir des données importantes à la solution du problème. 

On sait aussi que la présence, dans le poumon, de poussières en 
notable quantité finit par amener dans le parenchyme le développe¬ 
ment de lésions plus ou moins graves. Les expériences qui viennent , 
d’être mentionnées ont permis d’étudier ces lésions dans leurs phases 
initiales. 

Ces expériences ont porté sur six cochons d’Inde ; quatre d’entre 
eux ont respiré de la poudre d’oxyde de fer ; les deux autres, de la 
poudre de charbon. Les animaux étaient enfermés dans des sacs con¬ 
tenant la poussière, environ deux heures chaque jour et laissés libres 
le reste du temps. Deux de ces animaux ont été sacrifiés au 12° jour; 
les poussières avaient pénétré dans la cavité des alvéoles. Elles étaient 
en grande partie logées dans la substance même des cellules de l’endo¬ 
thélium pulmonaire, et les cellules qui renfermaient ainsi les parti¬ 
cules de poussière étaient volumineuses, gonflées; tantôt détachées 
de la paroi alvéolaire, tantôt encore adhérentes.- Des particules d’oxyde 
de fer avaient pénétré jusque dans l’épaisseur de la paroi alvéolaire et 
même jusque dans l’intérieur des ganglions bronchiques. Les pou¬ 
mons présentaient par places, à l’oeil nu, cette coloration d’un rouge 
ocreux, signalée par Zenker, dans la sidérose de l'homme. 

Dans l’épaisseur des parois intestinales, au contraire, aussi bien 










à considérer deux zones disposées concentriquement autour d’un 
noyau centrai. La zone externe est formée par du tissu embryonnaire,, 
l’interne par des cellules épithélioïdes; quant au noyau central, il est,, 
constitué par un ou plusieurs de ces corpuscules qu’on désigne com¬ 
munément sous le nom de cellules géantes. 

Aucun des éléments qui entrent dans la constitution du néoplasme 
tuberculeux ne peut être considéré comme spécifique. La nature tu¬ 
berculeuse du produit morbide sera donc affirmée non en raison de la 


présence de tel ou tel élément prête 
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de sa périphérie vers la veine centrale, des prolongemer 
inégale, la conséquence la plus frappante de ce procéi 
tion est l’aspect dentelé que prend le contour du lobule. 

Tels sont, au point de vue de la topographie des lé 
ractères fondamentaux de la cirrhose ainsi provoqui 
lésions des parties profondes de l’appareil biliaire (misse 
périlobulaires et intralobulaires), elles présentent de: 
du plus haut intérêt et signalées dans ce mémoire po 
fois. On voit, en effet, se développer au sein de la néo 
jonctive, dans les points qu’occupe normalement le ti: 
un réseau de fins canalicules anastomosés et pourvus d’i 
lium cubique. Ce réseau communique, d’une part, avec le: 
Maires qui occupentnormalement l’espace pernonulaire, 
les ramifications ultimes se continuent bout à bout avec 
cellules hépatiques appartenant au lobule. Au point de 
deux colonnes cellulaires, on Deut souvent saisir les inter 



loppement de la cirrhose intrahépatique conséculive,à la ltoturedu 
cholédoque, op. montre tout d’abord que le traumastisme nécëssijé 
par l’opération et qui porte son action sur le tissu conjonctif du'bùe' 
ne peut être considéré comme étant le point de départ de la cirrhose. 
Celle-ci', en effet, ne se produit que lorsqu’à la suite de l’opération,' 
l’oJ>struclion biliaire a été définitive. C’est donc dans le fait de la ré¬ 
tention biliaire, et dans les phénomènes qui en sont .la conséquence, 
que doit être recherchée la cause première des modifications anato- 
Htjqqes constatées dans le foie. Or, la bile, arrêtée dans son cours, 
distend mécaniquement les conduits biliaires; altérée dans sa cons¬ 
titution, le fait a été constaté une fois d’une façon certaine, elle est 
susceptible, par son contact, d’irriter directement leur paroi. En fait, 
l’épithélium des gros conduits biliaires est manifestement en état d’ir-i 
ritation formative, et les parois de ces conduits, distendues à l’excès, 
sont infiltrées de produits inflammatoires. Il a donc paru légitime, 
d’admettre que les lésions irritatives, nées sous cette double influence, 
débutent par la face interne des canaux biliaires et se propagent en¬ 
suite, à travers les tuniques externes de ces canaux, jusqu’au tissu, 
conjonctif qui les entoure. De plus l’accumulation de la bile sé faisant' 
tout d’abord dans les gros canaux, ceux-ci se dilateront et .s’enflam¬ 
meront les premiers; tandis que les lésions profondes, se dévelop¬ 
pant du reste par un mécanisme identique, ne commenceront à se 
montrer que plus tard, alors que l’accumulation de la bile en viendra 
à porter son action sur la face interne des conduits biliaires plus pe¬ 
tits, c’est-à-dire tout d’abord sur les conduits biliaires des espaces 
portes, puis en dernier lieu sur les capillaires intralobulaires, pour 
• gagner en traversant leurs parois, le tissu conjonctif voisin. 

En résumé, d’après cette façon de voir, la ligature du canal cholé¬ 
doque déterminerait une affection primitive et systématique de l’ap¬ 
pareil biliaire, tenant sous sa dépendance la production d’une cirrhose 
hépatique de forme spéciale. Les différentes phases du processus 
pourraient être résumées de la façon suivante, quant à leur ordre de 
succession : angiocholite, périangibcholite, cirrhose, celle-ci pouvant 
être dénommée cirrhase.,ÿ<pr.ql®trMtiV n < biliaire expérimentale. 

On. voit, que la ligature du canal cholédoque réalise pour le foie la 




faits consignés et mentionnés dans ce mémoire qu’il 1 
iux formes de la cirrhose les ressemblances les plus 
î début par les espaces portes (cirrhose en îlots) ; 
dissocier le foie, lobule par lobule (cirrhose mono- 



i à l’élude anatomique des différentes fo 





point de départ et en quelque sorte d’introduelion. On y établit que 
le groupe des cirrhoses hépatiques comprend, au point de vue anato¬ 
mique; trois types facilement reconnaissables à toutes les périodes de 
leur évolution et correspondant chacun à des formes cliniques et 


1» Dans le premier, le tissu scléreux se développe primitivement au 
niveau des canaux portes de moyen calibre ; les bandeq conjonctives 
produites par le travail morbide se réunissent de façon à constituer de 
, véritables anneaux ( cirrhose annulaire) et chacun de ces anneaux, 
investit au début un nombre plus ou moins considérable de lobules 
: (cirrhose mut tilobulaire). Dans cette forme, les lobules ainsi englobés 
. sont comprimés en masse, leurs cellules tassées les unes contre les 
aulres, le calibre de la veine centrale effacé, et cette-compression est 
l’un des agents principaux de la destruction du tissu hépatique. Cette 
forme se traduit en clinique par les symptômes bien connus de la 
cirrhose hépatique vulgaire. ( cirrhose de Laennec, foie granuleux.) 
Au point de vue pathogénique, elle reconnaît comme point de départ 
une lésion primitive du système vasculaire sanguin ( cirrhose forte, 
cirrhose veineuse). L’existence de l’hépatite interstitielle consécutive 
à une lésion des vaisseaux sanguins, a été du reste expérimentalement 
démontrée par les expériences de M. Solowief. 

2° Dans le second type, la sclérose débute par les espaces périlobu¬ 
laires auxquels elle reste limitée tout d’abord (cirrhose enîlots); delà, 
elle s’élend à travers les fissures interlobulaires et, à un moment donné, 
chaque lobule est entouré d’une zone conjonctive plus ou moins 
complète, plus ou moins régulière ( cirrhose unilobulaire) ; le lobule 
n’est pas comprimé, sa destruction s’effectue d’une façon systématique; 
elle suit les rangées de cellules hépatiques, et procède delà périphérie 
vers le centre du lobule; la veine centrale demeure perméable. Ce 
second type anatomique correspond à l'oblitération des voies bi¬ 
liaires et à la cirrhose hypertrophique avec ictère. Le développe¬ 
ment de la sclérose est ici soùs la dépendance d’une lésion primitive 
des voies biliaires, ainsi que le démontrent les résultats des expé¬ 
riences pratiquées chez les animaux ( cirrhose d’origine biliaire). 

3” Dans le troisième type enfin, c’est le tissu conjonctif intralobulaire 








qui paraît primitivement affecté. Chaque cellule hépatique est, dès le 
àébot, isolée des cellules voisines par une petite zone conjonctive 
'(cirrhose péricellulaire). Dans les deux variétés précédentes, la 
‘ fiébfbfmation' conjonctive prend naissance et se développe pour ainsi 
dire en dehors du tissu propre du foie, les deux substances apparais¬ 
sent donc sur les coupes nettement séparées l’une de l’autre et leur 
opposition est des plus franches. Ici, au contraire, le mélange est 
intime, l’aspect delacoupe uniforme, les lobules conservent, entre eux, 
leurs rapports habituels et la plus grande partie du travail morbide 
s’effectue dans leur intérieur. Toutefois les formes cliniques qui cor¬ 
respondent à cette variété anatomique sont loin encore d’étre aussi 
nettement déterminées. Tout ce qu’il est permis d’affirmer à l’heure 
actuelle, c’est qu’elle se rencontre dans certains cas de syphilis hépa¬ 
tique infantile. 


43. — Des cirrhoses viscérales épithéliales en général, à propos 
des cirrhoses d’origine biliaire. 

L’auteur propose d’appliquer la dénomination de cirrhoses viscé¬ 
rales épithéliales à tout un groupe d’altérations viscérales subaiguës 
ou chroniques dans lesquelles l’inflammation proliférative du tissu 
conjonctif serait consécutive à une lésion primitive et irritative 1 de 
sa nature des éléments glandulaires ou épithéliaux du parenchyme. 
Cette altération irritative de l’éphithélium glandulaire se traduit ana¬ 
tomiquement dans tous ces cas par le retour de cet éphithélium à sa 
forme embryonnaire; la lésion interstitielle qui en est la conséquence Se 
traduisant elle aussi, dans les phases initiales tout au moins, par un 
retour du tissu conjonctif vers le même état embryonnaire. 

L’auteur étudie les caractères de cette altération successivement 
dans le poumon, dans le rein, dans le foie. 

1“ Poumon. Dans le poumon, on peut citer A titre d’exemple’ la 



de's nouveau-nés syphilitiques (Corail et Ranvier); h carnisation du 
pow«nw(Legendre et Bailly) étudiée spécialement à ce pointde vuepar 
M. Charcot; les pneumonies expérimentales, telles que celles qui 
succèdent à la section des récurrents (Friedlander) ou à l’introdu’etion 
de poussières métalliques dans les voies respiratoires. Dans tous ces 
cas, en ce qui concerne les lésions subies par les canalicules respira¬ 
toires il y a lieu de distinguer deux éléments. 

1“ Végétation cellulaire de la paroi conjonctive des alvéoles entraî¬ 
nant la destruction des éléments spéciaux de la région, fibres muscu¬ 
laires de la vie organique; fibres élastiques, etc. 

2” Substitution d’un revêtement éphithélial de type cylindrique au 
revêtement de cellules plates, endothélial morphologiquement, qui ré¬ 
pond chez l’homme, après la naissance, à l’état normal. 

2" Rein. — Dans cette forme de la néphrite chronique qui a reçu 
le nom de petit rein contracté, néphrite interstitielle, les lésions 
portent, comme on sait, plus particulièrement leur action sur la 







les animaux : pneumonokonioses expérimentales, ligature de l’uretère, 
ligature du canal cholédoque. En pareille circonstance, en effet, l’al¬ 
tération des épithéliums parait bien manifestement précéder les mo¬ 
difications qui portent sur le tissu conjonctif. 


44. — Symptômes d’ictère grave , atrophie jaune aiguë du foie 
avec destruction des cellules hépatiques chez une femme 
syphilitique. 

(Dans la thèse d'agrégation de M. le Docteur Blachez. Paris, 1860, p. 62. 

Cette observation date de l’année 1834 ; elle a été recueillie par 
M. Charcot à l’hôpital de la Charité. L’autopsie a été faite en présence 
de M. Gubler. C’est, vraisemblablement, le piemier cas d’atropbje 
jaune aiguë du foie observé en France, où la destruction des cellules 
hépatiques ait été constatée. L’observation clinique et les résultats 
nécroscopiques ont été communiqués à la Société de Biologie par 
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M. Charcot, et publiés parM. Duriaudans le Moniteur des sciences 
médicales pour 1854. 


45. — Deux observations de maladie de Bright avec des phéno¬ 
mènes comateux et absence d’œdème, présentées à la 
Société anatomique, par M. D’Omellus. — Rapport sur 
ces observations. 


Description abrégée des phénomènes cérébraux liés à la maladie 
de Bright. — Exposé de la théorie des accidents urémiques proposée 
par M. Frerichs. — Critique de cette théorie d’après des observations 
personnelles. 

Ce travail date d’une époque où les accidents cérébraux liés à la 
maladie de Bright n’avaient pas encore suffisamment attiré l’attention 
des médecins français. 


46. — Distinction anatonio-pathologique et clinique des divers 
types morbides compris sous la dénomination de maladie 
de Bright. 

(Voir les leçons sur les Maladies du foie des voies liliaim et des reins.) 

Se fondant sur les travaux de Todd, Wilks, Quain, G. Johnson, 
Dickinson, G. Stewart, en Angleterre, Traube, en Allemagne; Le- 
corché et Kelsch, en France, et sur un certain nombre d’observations 
anatomo-pathologiques et cliniques qui lui sont personnelles, M. Char¬ 
cot a cherché à faire prévaloir dans plusieurs de ses écrits, et en par¬ 
ticulier dans ses leçons (50), l’opinion que les diverses formes d’alté¬ 
rations rénales généralement rapportées à la maladie de Bright, .re¬ 
présentent non les phases successives d’un même processus, mais 
autant d’états anatomiques foncièrement distincts, auxquels se ratta¬ 
chent, pendant la vie, des groupes symptomatiques bien caractérisés. 
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Quant à présent, les types autonomes résultant du démembrement de 
l’ancienne maladie de Bright, sont au nombre de trois. Les deux 
premiers qui, pour les partisans de l’unicité, représentent le se¬ 
cond et le troisième degré de la maladie de Bright, correspondent aux 
altérations désignées par les auteurs anglais, sous les noms de gros 
rein, blanc, gros rein lisse, etc. (néphrite parenchymateuse), d’une 
part; et de rein contracté ou granuleux, petit rein rouge, rein 
goutteux (néphrite interstitielle) d’autre part; la troisième espèce 
est représentée par le rein amyloïde. 


kl.— De l’amblyopie et de l'amaurose albuminuriques. 


Il existe au moins deux formes d'amaurose dans la néphrite albu¬ 
mineuse : l’une est liée aux affections de la rétine, qui ont été dans 
ces derniers temps décrites avec tant de soin par les ophthalmolo- 
gistes ; l’autre ne répond à aucune altération matérielle appréciable et 
paraît devoir être rattachée, comme l’encéphalopathie albuminurique, 
à l’intoxication urémique. Une symptomatologie particulière corres¬ 
pond à chacune de ces formes de l’amaurose albuminurique. 


48. — Observation de polyurie consécutive à un coup sur la tête. 
(Gazette hebdomadaire, t. vu, 1860; p. 65). 


49i— Quelques documents concernant l’historique des gangrènes 
diabétiques. 

(Gazette hebdomadaire, t. VIII, 1861, p. 539). 

Histoire et critique. 











été considérées comme saines. Mais l’inspection microscopique dé¬ 
montra qu’elles avaient subi, à un certain degré, la dégénération grais¬ 
seuse. De plus, la substance médullaire des capsules avait perdu la 
propriété de se colorer en rose par.l’action de l’iode, comme il arrive 
à cette substance quand elle est saine. En présence d’un fait de ce 
genre, il est évident que toute observation où, après les symptômes 
ordinaires de la maladie d’Addison, les capsules surrénales seraient 
données comme saines, sans avoir été examinées au microscope ou 
•railées par les réactifs convenables, devra, au point de vue de la 


53. — Note sur quelques cas d’affection de la peau dépendant 
d’une influence du système nerveux, par le docteur 
Charcot ; suivie de remarques sur le mode d’influence du 
système nerveux sur la nutrition, par le docteur E. Brown- 
Séquard. 

0 Journal de la physiologie de l'homme et des animaux, t. II, 1859, p. 108.) 

Cette note comprend trois observations. La première a trait à une 
éruption pemphigoïde de la face dorsale d’une main, attribuée à une 
lésion des filets nerveux cutanés. Dans la seconde, il s’agit d’une érup¬ 
tion d’herpès zoster survenue dans le cours d’une névralgie sciati- 
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que. La troisième observation est celle d’un homme qui, à la suite 
d’une blessure du nerf sciatique, fut affecté d’une névralgie du mem¬ 
bre inférieur, laquelle s’accompagna à plusieurs reprises d’éruptions 
vésiculeuses, présentant les caractères de l’herpès zoster. 


54. — Sur un cas de zona du cou avec altération des nerfs du 
plexus cervical et des ganglions correspondants des ra¬ 
cines spinales postérieures. 

En commun avec M. Cotard. 

{Mémoires de la Société de Biologie, t. XVII, 1866, p. 41. ) 

Dans ce cas, les altérations portaient exclusivement sur le tissu Ia- 
mineux des ganglions et des nerfs, et consistaient en une injection 
vive des capillaires qui se répandent dans ce tissu, avec hypergénèse 
des éléments conjonctifs. Il y avait donc là une véritable névrite, 
sans altération concomitante appréciable des corpuscules ganglionnai¬ 
res et des tubes nerveux. 


55. — Sur la sclérodermie. 

(Communications à la Société de Biologie. - Oatette médicale, 1872.; 

Remarques sur les déformations des mains et sur les petites ulcéra¬ 
tions qui se produisent aux extrémités des doigts, dans ouelaues cas 


de scléroder 
logie, l’un p 




Le premier fascicule, publié en 1876, renferme deux leçons, dont 

I. Caractères généraux de la pathologie sénile. — But de ces conférences. 
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le canal cholédoque. — Oblitération permanente des voies biliaires 
par des calculs; distension consécutive de ces cananx, mode de pro¬ 
duction des petits abcès biliaires qui, en pareil cas, s’observent sou¬ 
vent, disséminés dans le foie. Ces abcès sont,'suivant M. Charcot, 
consécutifs à une hépatite interstitielle qui elle-même est le résultat de 
l’épanchement de la bile dans le tissu hépatique, occasionné par là 
rupture des plus Ans canalicules biliaires. — De l’angiocholite calcu- 
leuse. — De la fièvre intermittente liée à la lithiase biliaire. D’après 
M. Charcot, cette fièvre dépendrait de la résorption de certains pro¬ 
duits provenant de la décomposition que subit la bile dans les canaux 
biliaires lorsque ceux-ci sont enflammés. — Parallèle entre la fièvre 
uréthrale et la fièvre angiocholique. — Ictère chronique et ictère 
grave dans la lithiase biliaire. 

La fièvre intermittente symptomatique se montre, de même que 
l’angiocholite et les abcès biliaires, aussi bien dans la rétention biliaire 
par oblitération cancéreuse que dans celle qui résulte de la présence 
d’un calcul. 


59. — Observations sur la pneumonie des vieillards, et prin¬ 
cipalement sur les variations que subit la température 
dans cette maladie. 

Ces observations, recueillies en grand nombre à l’hospice de la 
Salpêtrière, ont été reproduites en partie dans la thèse inaugurale de 
M. le docteur G. Bergeron (Recherches sur la pneumonie des vieil¬ 
lards. V. section V, n“ 32). On peut voir dans les tableaux joints à 
cette thèse, et où les oscillations de la température sont représentées 
par des courbes, qne dans la pneumonie lobaire des vieillards, qui 
■est de beaucoup la plus fréquente, les modifications de la calorifica¬ 
tion sont de tout point semblables à celles qu’on a observées dans la 
pneumonie lobaire de l’adulte et de l’enfant; que, dans la pneumonie 
lobaire des vieillards, la courbe indiquant les oscillations thermomé¬ 
triques diffère de la précédente, mais offre la plus grande analogie 
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avec ce qu’on retrouve dans la pnenmonie catarrhale ou dans la bron¬ 
cho-pneumonie des enfants. 

Tous ces tracés thermométriqnes ont été faits d’après la tempéra¬ 
ture du rectnm, et, pour un certain nombre de cas, M. Charcot a 
indiqué comparativement la température du rectum et celle de l’ais¬ 
selle. L’examen de ces tableaux comparatifs montre que, chez les 
vieillards au moins, l’exploration thermométrique de l’aisselle n’in¬ 
dique pas avec précision les variations de l’état fébrile ; la température 
axillaire étant inférieure à la température rectale dans des limites qui 
peuvent varier entre deux dixièmes de degré et trois degrés. 

On trouve également dans cette thèse de M. Bergeron, et dans les 
Comptes rendus des séances de la Société médicale des hôpitaux 
pour 1864, des faits relatifs à la pneumonie abortive des vieillards, 
nom sous lequel M. Charcot a désigné des pneumonies nettement 
caractérisées par le frisson initial, le vomissement, le point de côté, 
la toux avec expectoration caractéristique, le râle sous-crépitant ou le 
souffle, l’élévation notable de la température centrale, et qui disparais¬ 
saient deux ou trois jours après leur début. 

60.— Altération athéromateuse des artères et endartérile 
déformante. 

(Leçons sur les Maladies des maillards, 2* série, 2* fascicule.) 

Plusieurs observations relatives à ce sujet, communiquées par 
M. Charcot, ont été consignées dans la thèse d’agrégation de M. le 
D'Lécorché (Paris, 1869); un cas entre autres (loc. cit., p. 72) dans 
lequel ont été observés des symptômes typhoïdes, vraisemblablement 
développés par suite de la diffusion dans le sang de produits prove¬ 
nant d’un ulcère athéromateux de l’aorte. 


1. — Observations relatives à la gangrène spontanée 
chez les vieillards. 







la Salpêtrière. Il se montre souvent à la 
développe rapidement. 



6.4. — La chorée vulgaire (chorea minor) chez les vieillards. 

IPneris médical, 1878, pi 178.)’ 

A peine signalée dans cette circonstance par les auteurs, la chorée 
vulgaire peut se montrer cependant, bien que le cas soit assez rare, chez 
les vieillards. Elle se montre là avec tout l’ensemble des caractères 
symptomatiques classiques qui la distinguent chez les jeunes sujets. 
Seulement chez les vieillards, d’après les observations de M. Charcot, il 
n’existerait aucune relation entre la chorée et le rhumatisme; de plus 
la maladie parait être constamment incurable. 


65. — De l’importance de la thermométrie dans la clinique des 
vieillards. — De l’algidtté centrale. 



Les nombreuses observations thermométriques que M. Charcot n’a 
cessé de recueillir journellement, dans son service, à la Salpêtrière, 
depuis 1863, ont fourni la matière de ces leçons. 

Les points les plus importants traités dans les deux premières 
leçons ont été signalés déjà en divers endroits de cet éccposé (Sect. Il, 
n” 21, 41, 60, 95). La troisième leçon est consacrée à l’étude de 
1 ’algidité centrale. C’est ainsi que M. Charcot propose de désigner 1 
l’abaissement de la température centrale au-dessous du chiffre normal,’ 
dans l’état pathologique. L’algidité centrale est envisagée non-seulè- 
ment chez les vieillards, mais encore dans l’âge adulte. — Influence 




ques et fonctionnelles du cœur : asystolie, thermométrie dans un cas. 
de rupture du cœur, péricardite, endocardite. — La pleurésie.dia- 
phragmalique, le pneumothorax par perforation, la péritonite trau¬ 
matique ou consécutive à la perforation intestinale, l’étranglement 
interne, peuvent avoir pour effet d’abaisser temporairement-la tem¬ 
pérature centrale. — 11 en est de même des irritations vives des nerfs 
périphériques, des lésions traumatiques de la moelle épinière, de 
l’attaque apoplectique par hémorrhagie ou ramollissement de l’en¬ 
céphale. 


§ IO. — Maladie de Baaedon. 


66. — Mémoire sur une affection caractérisée par des palpita¬ 
tions du cœur et des artères, la tuméfaction de la glandé 
thyroïde et me double eçcqphthalmie. 

(Lu à la Société de Biolojie en mal 1836. - Gazette médicale, année 1886.) 


La cachexie exophthalmique, à peu près inconnue jusqu’alors en 
France, se trouve décrite dans ce travail, à l’occasion d’un fait ob¬ 
servé à l’hôpital delà Charité. Après avoir étudié en détail les divers 
symptômes de cette maladie et discuté les principales théories émises 
à ce sujet par les médecins allemands et anglais, l’auteur se rattache, 
à l’idée d’une névrose vasculaire, qui doit être rapprochée des palpi¬ 
tations nerveuses des artères et du cœur. 

Ce petit Mémoire a été plus d’une fois cité, dans la discussion qui 
s’est élevée, en 1862, à l’Académie de médecine, à propos d’une o.bser-. 
vation d’Aran. 








Hémorrhagie cérébrale. 


69. — Recherches cliniques et anatomo-pathologiques sur le 
ramollissement cérébral de l’encéphalite. 

L’étude anatomique du ramollissement cérébral chez les vieillards a 
conduit l’auteur à se rattacher à la doctrine qui fait de cette maladie 
une altération de la nutrition, relevant d’un trouble de la circulation 
survenu dans une région quelconque de l’encéphale. Que ces modifica¬ 
tions du cours du sang soient produites par l'embolie artérielle, par 
l’athérome, la thrombose des artères, ou par la thrombose des sinus, 
dans tous ces cas, le ramollissement résulte d’une transformation ré - 
gressive de la substance nerveuse; il n’est pas le fait d’un processus 
inflammatoire. 

Dans l’encéphalite, les altérations consistent à l’origine en une 
multiplication d’éléments cellulaires. Dans le ramollissement, l’inültra- 
tion granulo-graisseuse de la substance cérébrale est la première lé¬ 
sion appréciable. Elle peut être reconnue déjà vingt-quatre heures 
aorès l’obstruction vasculaire. Les granules élémentaires se montrent 
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circonvolution frontale droite chez une femme qni n’avait pas été 
aphasique (voy. Sect. V, n° 25). 

71. — Note sur me altération des petites artères de l’encéphale 
qui peut être considérée comme la cause la plus fréquente 
de l’hémorrhagie cérébrale. 



Dans ce travail, fondé sur des faits nombreux, l’hémorrhagie céré¬ 
brale, au moins celle des vieillards, est rapportée à la rupture d’ané¬ 
vrysmes des petites artères de la substance cérébrale. Ces anévrysmes, 
dont le rôle pathogénique n’avait pas été reconnu jusqu’alors, ne doi¬ 
vent être confondus ni avec les dilatations moniliformes étudiées par 
MM. Hasse et Kôlliker, et plus récemment par M. Laborde, ni avec les 
anévrysmes disséquants décrits par MM. Kôlliker, Pestalozzi, Virchow. 
Les anévrysmes qui font l’objet principal de ce travail siègent tous sur 
des artères visibles à l’œil nu, et ont un volume qui peut atteindre un 
millimètre et plus. Ils n’ont fait défaut dans aucun des cas d’hémor¬ 
rhagie cérébrale observés par M. Charcot depuis que son attention est 
fixée sur ce point. On les rencontre non-seulement dans les parois des 
foyers hémorrhagiques, mais encore, en nombre variable, le plus sou¬ 
vent considérable, dans des parties de l’encéphale plus ou moins éloi¬ 
gnées de la collection sanguine. Leur formation est certainement de 
beaucoup antérieure à l’attaque apoplectique ; c’est ce que démontrent 
les détails de leur structure. De plus, il n’est pas rare de les rencon¬ 
trer en dehors de toute extravasation sanguine chez des individus qui 
n’ont présenté aucun trouble cérébral. La transformation en héma- 
toïdine du sang contenu dans quelques-uns d’entre eux témoigne 
d’ailleurs de leur ancienneté. Ces anévrysmes, dont la formation pré¬ 
pare de longue date l’hémorrhagie cérébrale, ne sont, pour ainsi dire, 
que l’expression la plus accentuée d’une altération presque générale 
du système artériel encéphalique, caractérisée par une prolifération 
nucléaire considérable de la tunique adventice, ainsi que de la gaine 




et ne reparaissent sur les artères qui portent les anévrysmes qu’à une 
certaine distance, soit en deçà, soit au delà de la dilatation. Cette al¬ 
tération scléreuse des artères de l’encéphale paraît être' indépendante 
de l’athérome artériel; elle peut, en tout cas, se montrer très-accusée 
sans que les artères de la base ou des méninges présentent aucune 
plaque d’infiltration graisseuse ou calcaire; mais les deux altérations 
se trouvent quelquefois réunies sur le même sujet, ce qui explique la 
coexistence, assez rare d’ailleurs, de l’hémorrhagie et du ramollissement 
du cerveau. Enfin, avec l’état scléreux et les anévrysmes des artérioles 

petits vaisseaux de la pie-mère ou même sur les artères volumineuses 
de la base et des méninges. Plusieurs exemples de cette coïncidence 
ont été consignés dans un mémoire de M. Lépine (Sect. V, n° 34) 
et dans la thèse de M. Durand (Sect. V, n“ 42). 

Voyez Bouchard, thèse de Paris, 1867. — Charcot et Bouchard, 
Nouvelles recherches sur la pathogénie de l’hémorrhagie céré¬ 
brale (Arch. de -physiologie, 1.1, p. 110). — Les travaux de 
MM. Charcot et Bouchard, sur la pathogénie de l’hémorrhagie céré¬ 
brale ont été récemment traduits en anglais par M. T.-S. Maclagan 
M.-D. Edin. (Londres, 1872.) 


72 .—Exemple d'atrophie cérébrale avec atrophie et déformation 



Depuis 1851, M. Charcot a recueilli à la Salpêtrière de nombreux 
documents relatifs à l’atrophie partielle du cerveau. Plusieurs d’entre 
eux ont été consignés dans la thèse de M. Cotard (Sect. V, n° 37). 
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sont complètement détruits ou réduits au cylindre d’axe, 
rose consécutive, en tant qu'elle occupe les cordons latéraux, parais¬ 
sent correspondre certains symptômes, en particulier la contracture 
permanente des membres paralysés. 


74. — Note sur la formation rapide d’une eschare à la fesse du 

côté paralysé, dans l’hémiplégie récente de cause cérébrale. 
(Archives de physiologie, 1.1, p. 308,1868. - Voyez aussi Section V, n™ 34; 40,47.) 

Sur 28 cas d’hémiplégie à début brusque déterminée par une lésion 
du cerveau (le plus souvent hémorrhagies intra-encéphaliques ou sous- 
méningées, ramollissement rouge ou blanc) et suivie de mort dans 
un bref délai, seize fois il s’est produit, soit une tache ecchymotique, 
soit une eschare confirmée, uniquement sur la fesse du côté paralysé; 
quatre fois les deux fesses ont été affectées, celle du côté paralysé, à 
la vérité, toujours plus tôt et plus profondément que l’autre. Dans un 
seul cas, les deux fesses ont été prises en même temps et à peu près 
au même degré; enfin, dans sept cas seulement, l’eschare ou l’ec¬ 
chymose de la fesse ont fait complètement défaut. A ces faits, 
M. Charcot pourrait à peine en opposer un seul dans lequel l’eschare 
fessière étant survenue, la maladie cependant ne s’est point terminée 
d’une manière fatale. L’apparition de l’eschare en question ou même 
de la tache ecchymotique est donc un signe du plus fâcheux augure, 
puisqu’elle fait présager la mort presque à coup sûr. 

Ce signe a d’autant plus de valeur qu’il se montre alors même que 
l’ensemble des autres symptômes semble promettre une issue moins 
triste, dans le cas, par exemple, où l’hémiplégie incomplète à l’ori¬ 
gine n’est pas accompagnée d’état apoplectique et ne se constitue que 
graduellement. 

L’ecchymose fessière parait quelquefois deux jours, l’eschare quatre 


ou cinq jours après le début de l’attaque. Elles siègent, comme on l’a 







la douleur articulaires sont quelquefois assez prononcées pour rap¬ 
peler les phénomènes correspondants du rhumatisme articulaire aigu. 

Les gaîues tendineuses sont d’ailleurs souvent affectées en même 
temps que les jointures. 

Il s’agit là d’une véritable synovite avec végétation, multiplication 
des éléments nucléaires et fibroïdes qui constituent la séreuse arti¬ 
culaire; augmentation du nombre et du volume des vaisseaux capil¬ 
laires qui s’y distribuent. Dans certains cas, il se produit, en outre, 
une exsudation séro-fibrineuse à laquelle se trouvent mêlés, en pro¬ 
portion variable, des leucocytes, et qui peut devenir assez abondante 
pour distendre la cavité synoviale. Les cartilages diarthrodiaux, les 
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parties ligamenteuses n'ont paru, jusqu’ici, présenter aucune lésion 
concomitante, du moins appréciable à l’œil nu. Par contre, les gaines 
synoviales tendineuses au voisinage des jointures affectées prennent 
part au processus inflammatoire et se montrent vivement hypéré- 

L’arthropathie dont il.s’agit paraît ne devoir pas être confondue 
avec l’affection articulaire qui a été décrite, dans ces derniers temps, 
par M. Hitzig, de Berlin ( Ueber eine bei schweren Hemiplegien 
auftretende Gelenkaffection, m Virchow’s Archiv, B. d. xlviii, 
Heft, 3. 1869). Celle-ci se montre surtout lorsque l’hémiplégie est 
relativement de date ancienne et que les malades marchent déjà de¬ 
puis quelque temps. Elle occupe de préférence l’épaule et résulterait 
principalement du déplacement des surfaces articulaires, occasionné 
par la paralysie des muscles qui enveloppent la jointure. 


76.— Sur la production d'ecchymoses qu'cm observe fréquemment 
sous les téguments de la tête, dans l’épaisseur des plèvres, 
de l’endocarde, de la membrane muqueuse de l’estomac , 
etc., chez les apoplectiques. 

{.Comptes rendus de la Société de Uologie pour 1868. Paris, 1869, p. 213. - 
Même recueil, année 1869. Paris, 1870, p. 206.) 


77.— Note sur la température des parties centrales dans l'apo¬ 
plexie liée à l’hémorrhagie cérébrale et auramollissemnl 
du cerveau. 

(Comptes rendus de la Société de Hologie, séance du «1 juin 1867, t. IV, 4- série. 

Lorsque l’exploration thermométrique du rectum est pratiquée, 
soit au moment même de l’attaque apoplectique, soit encore quelques 
heures après, presque toujours on trouve, surtout dans les cas 
graves, la température notablement abaissée au-dessous du taux 





normal. Ainsi, au lieu de 37»,5, qui représente l’état physiologique, 
on a trouvé, en pareil cas, à peine 37", ou même un chiffre encore 
moins élevé; plusieurs fois, en effet, la température est descendue 
jusqu’à 36"; rarement au-dessous. Le chiffre thermométrique se 
relève ensuite bientôt; il est rare qu’il n’ait pas atteint, au bout de 
vingt-quatre heures, 37",5, et, à partir de cette époque, il se maintient 
pendant un nombre variable de jours, entre 37".S et 38°. 11 est peu 
commun que ce dernier chiffre soit dépassé lorsque le malade doit 
survivre, à moins qu’il ne se son produit quelque complication in¬ 
flammatoire. Si, au contraire, la maladie doit avoir une issue funeste, 
on voit survenir — môme en dehors de toute complication — une 
brusque élévation de la température centrale. Dans l’espace de douze, 
vingt-quatre, quarante-huit heures à peiue, le thermomètre marque 
successivement 39",40, ou même 41°. Le chiffre 42 a été atteint plu¬ 
sieurs fois peu de temps avant la mort. Il importe de remarquer que 
ces chiffres élevés peuvent être atteints bien avant que les premiers 
phénomènes extérieurs de l’agonie et en particulier la dyspnée se 
soient prononcés. 


78. — Absence de rigidité cadavérique dans certains cas 
de paralysie ancienne. 

(Dans Bouchard, des Dégénéralimu secondaires de la moelle épinière, Secl. V, n> 30 ; 
et Cornll, Comptée rendus de la Société de Biologie, Sect. V, n- 20.) 

" La rigidité cadavérique fait défaut sur les membres paralysés et 
contracturés dans les hémiplégies anciennes consécutives au ramol¬ 
lissement ou à l’hémorrhagie cérébrale. A l’autopsie, les membres du 
côté sain présentent une rigidité parfaite; au contraire, les muscles 
qui étaient rigides et contracturés pendant la vie sont complètement 
flasques. Cependant, des examens multiples à différentes heures après 
la mort ont prouvé que généralement les muscles malades n’échap- 
pcbt pas complètement à la rigidité cadavérique ; celle-si se manifeste 
chez eux presque immédiatement après la mort, et seulement pendant 





Contrairement à l’opinion émise par M. Hammond qui, le premier 
en a donné une description particulière, l’athétose ne constitue pas un 
état morbide autonome. Elle doit, nosographiquemeut, être rattachée 





suivante : le cerveau ne représente pas un organe homogène, unitaire 

par un certain nombre d’organes divers. A chacun de ces organes se 
rattacheraient physiologiquement des propriétés, des fonctions, des 
facultés distinctes. Or, les propriétés physiologiques de chacune de 
ces parties étant connues, il deviendrait possible d’en déduire les con¬ 
ditions de l’état pathologique, celui-ci ne pouvant être qu’une modifi¬ 
cation plus ou moins prononcée de l’état normal, sans l’intervention 
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83. — Localisations dans les masses ganglionnaires c 
des hémisphères du cerveau (corps opto-striés). — Lé 
la capsule interne, en particulier. 






qu’elles sont absolument limitées è ce tractus blanc, produisent l’hé¬ 
miplégie cérébrale vulgaire sous une forme en général très-accentuée 
et plus ou moins persistante. La contracture tardive et permaneme 
des membres paralysés en est la conséquence habituelle. 

3° Il convient, toutefois, d’établir ici.une distinction, les symptômes 
variant suivant le siège qu’affecte la lésion dans la capsule interne. 
Si la lésion occupe les deux tiers antérieurs de la capsule, la pa¬ 
ralysie portera exclusivement sur le mouvement, aucun trouble du¬ 
rable de la sensibilité ne viendra s’y adjoindre. Si, au contraire, la 
lésion porte sur le tiers postérieur de la capsule, l’hémianesthésie 
cérébrale s’en suivra à peu près nécessairement; le plus souvent, la 
lésion siégeant en quelque sorte sur un terrain mixte, la paralysie du 
sentiment s’accompagnera d’une hémiplégie motrice plus ou moins 
accentuée. Mais il peut arriver que l’hémianesthésie cérébrale se pré¬ 
sente isolée, dans le cas, par exemple, où les parties le? plus posté¬ 
rieures de la capsule interne seraient seules intéressées. 

Il est très-vraisemblable que l’hémianesthésie transitoire qui 
accompagne quelquefois les lésions limitées aux noyaux gris cen¬ 
traux, celles de la couche optique en particulier, est le fait d’un phé¬ 
nomène de voisinage. Elle paraît résulter le plus souvent de la pres¬ 
sion exercée sur les parties correspondantes de la capsule interne 
par le noyau gris distendu en conséquence de la formation d’un foyer 


L’hémianesthésie consécutive aux lésions qui portent sur la région 
postérieure de la capsule interne siège sur le côté du corps opposé à 
la lésion. Elle est absolument comparable, cliniquement, lorsqu’elle 
se présente dans son type de complet développement, à l’hémianes- 






que les nerfs du goût et de l’ouïe, elle porte aussi sur les nerfs de 
l’odorat et de la vision dont l’origine est dans le cerveau proprement 
dit. Il résulte des recherches faites dans le service de M. Charcot, à 
sa prière, par M. Landolt, que l’amblyopie croisée qui fait partie de 
l’hémianesthésie cérébrale par lésion organique est comme l’am- 
blyopie de l’hémianesthésie hystérique caractérisée non-seuiement par 
la diminution de l’acuité du champ visuel, le rétrécissement concen¬ 
trique et général du champ visuel, mais encore par un rétrécissement 
concentrique et général du champ visuel pour les couleurs. 












ramblyope croisée et non l’hémiopie latérale. On ne saurait 
nier que l’hémiopie latérale se montre quelquefois en conséquence 
d’une lésion en foyer d'un des hémisphères du cerveau. Mais tout 
porte'à croire que dans les cas de ce genre il s’agit d’un phénomène 
de voisinage, c’est-à-dire d’une participation plus ou moins directe 
des bandelettes optiques. Il n’existe peut-être pas, quant à présent, 1 
une seule observation montrant clairement, en dehors de ces cir¬ 
constances, l’hémiopie latérâle développée en conséquence d’une lé¬ 
sion cérébrale en foyer, tandis que les faits abondent où une telle 
lésion a produit l’amblyopie croisée. 


86. — Etude des localisations motrices dam l’écorce des hémi¬ 
sphères ducerveau. —Détermination topographique des zones 
motrices corticales chez l’homme. 








7» Il est au moins probable que le centre, pour les mouvements 
isolés du membre supérieur, siège dans le tiers moyen de la circon¬ 
volution frontale ascendante du côté opposé. 


87. - Des dégénérations secondaires de la moelle épinière dans 
les cas de lésions corticales des hémisphères du cerveau. 





























du cerveau et de la moelle épinière. — Paralysie agitante et 
sclérose en plaques disséminées. Hystérie et hystéro-épilepsie. 

Tome Ii. — Anomalies de l’ataxie locomotrice - — De là com¬ 
pression lente de la moelle épinière. — Des amyotrophies spi 
nales. —Des paraplégies urinaires. — De l’hémichorée post- 
hémiplégique. — De l’épilepsie partielle dé origine syphilitique. 
— Du taies dorsal spasmodique. — De Vathétose. 

Les Leçons sur les maladies du système nerveux ont été tra .7 

En allemand par M. le D'Berthold Fetzer. 1" vol., Stuttgart, 
1874. 2* vol., 1876. 

En anglais par M. le professeur Sigerson, de Dublin (Sydenham 
Society). Londres, 1877. 

En hongrois (Magyar) par M le D' Azary Akos. Budapest, 1876. 

En russe par M. le D r Marsicani. Saint-Pétersbonrg, 1876. 

En italien par MM. les D" Scambelluri et Giordano, avec notes dn 
professeur Borelli. Naples, 1877. 




, 89 . — Essai de physiologie pathologique de la moelle épinière, 
fondée principalement sur les données del’anatomie patholo-: 
giqm topographique, et sur la connaissance des affections 
spinales systématiques. — Théorie des localisations dans les ■ 
maladies spinales. 

Le caractère principal des études de M. Charcot sur la pathologie 1 
de la moelle épinière a été de faire marcher, si l’on peut ainsi dire,, 
du même pas, dans une étroite connexion, la clinique et l’anatomie 
pathologique à la lumière des connaissances physiologiques. 

, Ces-recherches tendent à établir que la moelle épinière est compo¬ 
sée d’un eertain nombre, de régions, répondant en quelque sorte, à 
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autant d’organes doués de fonctions spéciales. La lésion spontanée, 
isolée, générale ou partielle de chacun de ces organes s’accuse et se 
révèle durant la vie, par autant de composés symptomatiques particu¬ 
liers, susceptibles d’être rattachés aujourd’hui par le diagnostic à leur 
origine organique. Ainsi se trouve constitué, dans la pathologie spi¬ 
nale, tout un groupe d’affections élémentaires dont la combinaison 1 
produit les formes complexes ; celles-ci, pouvant être à leur tour, 
à l’aide de l’analyse clinique, décomposées en leurs éléments consti¬ 
tutifs. 

On voit par là qu’un grand fait domine la physiologie pathologique 
de la moelle épinière : c’est justement l’existence très-répandue dans 
ce domaine, des affections dites systématiques. On entend dans l’es¬ 
pèce, désigner par cette expression empruntée à M. Vulpian, les affec¬ 
tions spinales qui, systématiquement, — la dénomination paraît par¬ 
faitement appropriée— circonscrivent leur action dans de certaines 
régions, bien déterminées, de cet organe complexe. 

L’expérimentation chez les animaux avait déjà, depuis longtemps, 
tracé la voie. Mais on peut dire qu’elle n’avait pas pénétré aussi avant 
que l’a pu faire dans ces derniers temps, là pathologie éclairée par la 
connaissance des affections spinales systématiques, avec le concours 
des puissants moyens d'investigation anatomique dont on dispose 
aujourd’hui. 

Si, sur une sorte de plan topographique (voir la .'figure page 80), 
on indique par des teintes diverses les régions de la moelle épinière 
jusqu’ici explorées par le pathologiste, à l’aide de la méthode en ques¬ 
tion, on voit que le champ des terres inconnues laissées en blanc est . 
grand encore; mais il tend manifestement à se rétrécir chaque jour. 













altération profonde, il se produit une anesthésie, plus ou moins pro¬ 
noncée dans les parties du corps situées du même côté que la lésion 
spinale. Nos connaissances sont plus avancées relativement au rôle 
pathologique des cornes grises antérieures. Il est, en effet, bien 
établi aujourd’hui, qu’elles peuvent être lésées isolément, primitive¬ 
ment ; ou, au contraire, d’une façon secondaire, et l’on sait, d’après 
les recherches de M. Charcot que, dans les deux cas, si l’altération 
porte sur les grandes cellules nerveuses dites motrices, il s’ensuit 
forcément la production d’une amyotrophie. Celle-ci se développe 
rapidement, si la lésion spinale évolue suivant le mode aigu 
(;paralysie spinale infantile) ou, au contraire, d’une façon lente et 
progressive (amyotrophie spinale protopathique, sclérose latérale 
amyotrophique, etc.) si elle évolue suivant le mode chronique. Les 
cornes grises antérieures (ou plus explicitement les grandes cellules 
nerveuses de la région,) et les zones radiculaires antérieures (en 
raison du trajet intra-spinal des racines antérieures (seraient, 
d’après les observations de M. Charcot, les seules régions de la 
moelle épinière qui intéressent directement la nutrition des muscles. 

Ces résultats ont été exposés par M. Charcot, à la Faculté de Méde- 











nécessairement, dans l’attitude du repos, consistant en petites oscilla¬ 
tions rhythmiques et involontaires des membres. Mais la tête, les 
muscles du cou, ceux de la face restent indemnes. Le regard pré¬ 
sente une fixité toute particulière ; il n’y a pas de nystagmus. Il n’y a 
pas non plus d’embarras réel de la parole ; seulement, l’articulation 
des mots est brève, saccadée, et semble exiger un effort considérable. 
Généralement à une période avancée surviennent des raideurs des 
muscles, d’abord passagères, puis durables, surtout des fléchisseurs. 
Il se produit une attitude toute spéciale : la tête et le trone sont-mcli- 
nés en avant, les avant-bras demi-fléchis ; les mains enfin peuvent 
offrir des déformations permanentes qui rappellent celles du rhuma¬ 
tisme noueux. - Les malades ne peuvent restè'r un instatif en place; 
ils se plaignent d’une sensation habituelle de chaleur,—bien-que la 
température centrale ne s’élève pas au-dessus du terme normal. 

Dans la forme cérébro-spinale de la sclérose en plaques dissémi¬ 
nées, jusqu’ici confondue avec la paralysie agitante, on remarque au 
contraire que les malades (généralement d’un âge moins avancé) ne 
tremblent qu’à l’occasion de mouvements intentionnels d’une certaine 
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étendue. La tête peut, comme les membres, présenter cette forme de 
tremblement. 

Au tremblement se joint la parésie, et plus tard il peut faire place à 
la contracture permanente. Les malades ont de Tamblyopie, du nystag- 
mus, un embarras spécial delà parole. A ces troubles fonctionnels peu¬ 
vent venir s’adjoindre d’autres symptômes de lésions bulbaires portant 
sur la déglutition, la circulation et la respiration. Souvent des crises gas¬ 
tralgiques avec vomissements, des vertiges, se remarquent au début; 
plus tard des attaques épileptiformes et apoplectiformes. Il y a presque 
toujours un état mental particulier. Enfin on observe parfois des symp¬ 
tômes insolites (douleurs fulgurantes, incoordination tabétique, atro¬ 
phie musculaire), véritables complications qui reconnaissent pour cause 
l’envahissement, par les plaques scléreuses, de certains départements 
de la moelle épinière (ainsi la substance grise des cornes antérieures 
quand il y a atrophie musculaire, les faisceaux postérieurs quand se 
développent les systèmes tabétiques). 

Telle est en raccourci le symptomatologie, aujourd’hui bien établie, 
de la forme cérébro-spinale de la sclérose en plaques. A l’étranger, 
les auteurs de nombreux travaux suscités par les publications de 
M. Charcot, se sont plu à reconnaître l’exactitude de sa description, 
et n’y ont guère ajouté que des faits de détail (1). 


93. — Anomalies de la sclérose en plaquas. 

(Leçonssur les maladies du systlme nerveux, t. n,p.293.- Pitres, Berne mamelle 

Lorsque la sclérose multiloculaire se présenté avec tout l’appareil 






dans son type de développement complet, il n’est pas difficile d’établir 
son identité. Il n’en est plus de même lorsqu’il s’agit des formes im¬ 
parfaites, frustes. 11 n’est pas une seule pièce de l’appareil symptoma¬ 
tique en questioh, qui ne puisse faire défaut, et le tableau clinique 
de la sclérose en plaques, se trouve dans certains cas réduit à la 
seule contracture des membres inférieurs avec ou sans rigidité con¬ 
comitante des membres supérieurs (forme spinale de la sclérose en 
plaques décrite par M. Vulpian). Dans les cas de ce genre, la coexis¬ 
tence actuelle ou passée de quelqu’un des symptômes dits céphali¬ 
ques, tels que nystagmus, diplopie, embarras particulier de' la parole, 
vertiges, attaques apoplectiformes, troubles spéciaux de l’intelli¬ 
gence, peut seule fournir pour le diagnostic un document décisif. 


94. _ Note sur un cas d’atrophie des'cordonspostérieurs de la 
moelle épinière et desracines spinales postérieures (ataxie 
locomotrice progressive.) 



et les droits d’auteurs allemands, tels que MM. Romberg et Wun- 
derlich, ont été revendiqués pour la première fois, tout en rendant à 
M. Duchenne (de Boulogne) la part légitime qui lui revient dans la 
découverte et l’étude de l’ataxie locomotrice. Les auteurs y ont joint 
une théorie physiologique de cette maladie, théorie qui ne diffère en 
rien d’essentiel de celle qui a été proposée plus tard par M. Leyden. 
En-ce qui concerne la symptomatologie et l’anatomie pathologique, les 
auteurs ont confirmé, et complété' sur quelques points, les obser- 
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vations produites par MM. Bourdon, Luys, Onlmont et Tessier (de 


9S. — Sur deux cas de sclérose des cordons postérieurs de la 
moelle avec atrophie des racines postérieures (taies dor- 
salis, Romberg ; ataxie locomotrice progressive, Duchenne, 
de Boulogne.) 

Dans un de ces cas, où la dégénération était très-marquée dans les 
cordons postérieurs et dans les racines postérieures, on a noté l’inté¬ 
grité parfaite des ganglions des racines postérieures et des nerfs péri¬ 
phériques. 


96. — Douleurs fulgurantes de l’ataxie locomotrice sans incoor¬ 
dination des mouvements; sclérose commençante des 
cordons postérieurs de la moelle épinière. 



Dans ce fait, l’altération des cordons postérieurs était assez peu 

prolifération des noyaux de la névroglie était déjà très-accusée. 

Dans un cas du même genre recueilli en 1872, la sclérose des cor¬ 
dons postérieurs était déjà très-accusée et représentée par deux minc6S 
bandelettes grises exactement limitées au trajet des faisceaux radicu¬ 
laires internes (Kolliker) issus des racines spinales postérieures. La 
malade avait succombé à une maladie intercurrente dans la période 
des douleurs fulgurantes. Il n’existait pas encore d’incoordination 
motrice. Ce fait a été consigné dans un travail deM. Pierret (Secl. V, 
n" 29.) 







97. — Sur les affections cutanées qui succèdent quelquefois àiïx 
douleurs fulgurantes dans l’ataxié locomotrice. 

(leçons sw les maladies du système nerveux, p. 68. Paris 1872.) 

Ces affections peuvent être groupées ainsi qu'il suit : a. éruptions 
papuleuses et lichenoïdes; b. urticaire, c. zona; d. éruptions 
pustuleuses ayant de l’analogie avec l’ecthyma. Un caractère' 
commun à toutes ces éruptions et qui fait bien voir qu’il ne s’agit pas 
là d’éruptions banales, c’est qu’elles se montrent de concert avec cer¬ 
taines exacerbations exceptionnellement intenses et tenaces, des 
douleurs spéciales, en quelque sorte pathognomoniques de la sclérose 
fasciculée des cordons postérieurs et que l’on a coutume de désigner 
sous le nom de douleurs fulgurantes ; elles siègent d’ailleurs habituel¬ 
lement sur le trajet même des nerfs envahis par la fulguration dou¬ 
loureuse. L’existence de ces éruptions cutanées paraît donc intimement 
liée à celle des douleurs fulgurantes, et il est au moins fort vraisem¬ 
blable qu’une même cause organique préside au développement de 
celles-ci et de celles-là. 


98. — Arthropatkies liées à l’ataxie locomotrice progressive. 

(Archives de physiologie, etc., 1.1. p. ièt, 1868. — Ataxie locomotrice progressive, 
arthropathie de Vépaule gauche, résultats rnicroscopigues, même recueil, UI p, 120. 
-Note sw me lésion de la substance grise de la moelle épinière observée ddtis m 
cas d’urthropathie liée d Vataxie locomotrice progressive, même reeuetl, t. IU, 

^Z!ux°imT C0MémtmS 4 1 lltm locomtna Ttogresme, n Omette des 

Les caractères cliniques de cette affection articulâire sont véritable¬ 
ment spéciaux : Début brusque,‘marqué'par là tuméfàcfiori ! 'génêfâle 
du membre ; altération rapide des ‘surfaces àrftdulairêà influéMani¬ 
feste par dès craquements qui s’observent souvent peu de jours ap*rès 
lé début;'apparition à unè l 'épBqué 'pôuï ! àiusi 1 diré dètëriMfflée^BS la 




avec M. Joffroy, etoùl’arthropathie occupait l’épaule gauche, la corne 
antérieure de cette substance grise en un point de la région cervicale 
de la moelle épinière était, du côté gauche, remarquablement atrophiée 
et déformée. Un certain nombre des grandes cellules nerveuses, celles 
du groupe externe surtout, avaient diminué de volume ou disparu 
sans laisser de traces. Au-dessus et au-dessous de ce point, la sub¬ 
stance grise des cornes antérieures était exemple d’altérations. Une 
lésion du même genre siégeant un peu au-dessus du renflement lom¬ 
baire de la moelle a été rencontrée dans un autre cas qui présentait un 
exemple d’arthropathie du genou. 


99.— Des fractures spontanées dans l’ataxie locomotrice 
progressive. 

[Archives de physiologie normale et pathologique, 1874, p. 168. — Progris médical, 
14 juillet 1877.) 


M. Weir Mitchell a appelé l’attention 
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certain nombre où l’on peut reconnaître — bien qu’ils n’aient pas été 
relevés par les auteurs — les symptômes tabétiques, et en particulier 
les accès de douleurs fulgurantes caractéristiques. Il cite entre autres, 
à titre d’exemples du genre, les observations n“ 32 et n° 33, de l’ou¬ 
vrage de M. E. Gurlt. Ces faits de fractures spontanées dans l’ataxie 
ocomotrice, offrent un nouvel exemple de ces troubles trophiques des 
parties périphériques, produits en conséquence d’une lésion du centre 
nerveux spinal, et sur lesquels M. Charcot a appelé, depuis longtemps, 
l’attention des physiologistes et des médecins. 

Plusieurs pièces anatomiques, relatives aux arthropathies et aux 
fractures spontanées des ataxiques, ont été déposées par M. Charcot 
au musée Dupuytren, à Paris ; à Londres, au musée du Collège des 
chirurgiens et à celui de l’hôpital Saint-Thomas ; à Manchester, au 
musée d’Owen’s College. 


100. — Altérations de la substance grise de la moelle épinière 
dans l’ataxie locomotrice, considérées dans leurs rapports 
avec l’atrophie musculaire qui complique quelquefois celte 



On sait qu’il n’est pas rare, dans le cours de l’ataxie locomotrice, 
de voir se produire une atrophie musculaire, tantôt partielle, tantôt, 
au contraire, plus ou moins généralisée. La raison anatomique de 
cette complication paraît se révéler dans le fait suivant : Chez une 
femmedu service de M. Charcot, l’ataxie caractérisée par des douleurs 
fulgurantes vives et une incoordination motrice très-accentuée était 
depuis longtemps constituée, lorsque survint une atrophie musculaire, 
laquelle progressa assez rapidement, mais se montra limitée d’une 
façon très-nette aux membres supérieurs et inférieurs du côté droit. 
M. Charcot émit, pendant la vie, l’opinion que l’amyotrophie relevait 
dans ce cas, de l’extension de la lésion scléreuse des cordons posté- 









signalés déjà par M. L. Türck, mais sans accompagnement d’histoire 
clinique. L'observation de M. Charcot paraît être le premier exemple 
de sclérose des cordons latéraux, dans lequel un ensemble particulier 
de symptômes ait été rattaché à la lésion spéciale. 

Le symptôme prédominant, dans ce cas, a été la contracture perma¬ 
nente des membres ; cette espèce de contracture s’observe à titre de 
manifestation secondaire dans d’autres maladies, telles, par exemple, 
que les hémiplégies anciennes, les compressions de la moelle et 
l’ataxie locomotrice progressive parvenue à sa dernière période. Dans 
tous ces cas, la contracture parait être en rapport avec une sclérose 
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IQh.—Étudesumtomo-palhologiqueset cliniquessur la sdérose 
primitive des cordous latéraux. - Relations qui existent 
entre cette affection spinale et l’atrophie musculaire et 
progressive. 



La sclérose fasciculée et bilatérale, ou symétrique, des cordons la¬ 
téraux de la moelle épinière se présente assez souvent à titre d’affec- 
tîon primitive, indépendante. La lésion, en pareil cas, ne relève pour 
ainsi dire que d’elle-mème, en ce sens qu’elle n’est pas subordonnée 
à l’existence d’une autre altération (tumeur, foyer circonscrit) déve¬ 
loppée au préalable sur un point quelconque du centre nerveux céré¬ 
bro-spinal. Il s’agit là d’une espèce morbide distincte qui mérite, à 
plusieurs égards, d’être mise en parallèle avec la dégénération grise 
fasciculée et primitive des cordons postérieurs (subtratum anatomique 
de l’ataxie locomotrice progressive, dont elle se distingue d’ailleurs 
aisément au point de vue clinique. 

Cette forme de la sclérose fasciculée affecte toujours, symétrique¬ 
ment, la partie postérieure des deux cordons antéro-latéraux dans 
toute la hauteur de la moelle. La lésion peut être suivie jusque dans 
le bulbe où elle occupe principalement les pyramides antérieures, et 
même dans l’étage inférieur des pédoncules cérébraux. 

La maladie débute par une paresie qui s'étend progressivement 
aux quatre membres, et qui fait place bientôt à la rigidité ou à une 
contracture permanente plus ou moins prononcée, et plus accusée dans 
les membres inférieurs que dans les supérieurs. Dans les cas très- 
accentués, la contracture musculaire s’exaspère sous forme d’accès, et 
alors l’attitude prédominante des membres affectés (extension forcée 
ou demi-flexion) se trouve momentanément exagérée. Il n’est pas 
rare de voir la contracture disparaître dans les phases ultimes de la 
maladie, et être remplacée par une flaccidité plus ou moins absolue 
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dé M‘. Par'rot et Joffroy, Vulpian, Damaschino et Roger, Michaud et 
Pierret, en France; de M.Rinecker, en Allemagne. 


106.— Symptomatologie; anatomie et physiologie pathologiques 
de la paralysie infantile. 

(UC0 hôpitaux, 1870. - Maladies du système nerveux, t. II (82). 

Après avoir montré que les lésions spinales dans la paralysie in¬ 
fantile sont de nature inflammatoire, l’auteur s’efforce d’établir, sur 
de nombreux arguments, que l’appareil des cellules nerveuses mo¬ 
trices de la moelle épinière doit être considéré comme le premier 
foyer, le point de départ du processus irritatif. Les lésions de 
la névroglie, celles des. faisceaux antérieurs, des racines antérieures 
et à plus forte raison celles des muscles, seraient des phénomènes 
consecutifs. 






107. — Du rôle que joue l’altération des cellules nerveuses des 
cornes antérieures de la substance grise spinale dans la 
pathogénie de l'atrophie musculaire progressive, de la 
paralysie infantile et de la myélite aigue centrale. 

Leçon faite h la Salpétrière en Juin 1808; inédite.-Dntæ cas d’atrophie musculaire 
progressive avec lésions delà suhstance grise et les faisceaux antéro-latéraw 
delà moelle épinière.-Archives de physiologie , t 11, 1869, p. 333, pt. 13,15,18 

L’atrophie musculaire progressive offre à étudier la lésion atrophi¬ 
que des cellules nerveuses motrices dans son mode chronique. Il ne 
s’agit pas ici, comme dans la paralysie infantile, d'un processus 

d’irritation suraiguë envahissant les cellules nerveuses tout à coup et 
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Cette observation montre que, cliniquement, le symptôme atrophié 
musculaire domine ici toute la scène morbide. Longue durée, évolu¬ 
tion lente, absence de tout phénomène spasmodique, conservation 
presque jusqu’au terme fatal de l’usage des membres inférieurs : tels 
sont les grands traits qui achèvent de caractériser la forme morbide 
en question. 

Anatomiquement, la lésion est exactement limitée à l’aire des 
cornes antérieures de la moelle épinière- et porte primitivement son 
action sur les grandes cellules nerveuses dites cellules motrices qui y 
sont contenues. 

Cette lésion de l’élément nerveux serait de nature irritative si on 
en juge par le caractère des altérations qu’elle provoque lorsque, plus 
lard, sous son influence, le tissn interstitiel est envahi à son tour. A 
ce titre ce cas doit donc être rangé dans la catégorie des myélites an¬ 
térieures chroniques primitives et plus spécialement de la téphromyé- 
liteparenchymateuse chronique. 


109. — De la sclérose latérale amyotrophique. 

(Item sur la maladies du système nerveux, T. U. 2- édition, p. 213,242.) 

Sous la dénomination de sclérose latérale amyotrophique, l’au¬ 
teur désigne une affection qu’il a le premier décrite, et qui, jusque-là, 
avait été confondue avec l’atrophie musculaire progressive vulgaire 
(Type Duchenne-Aran). Il fait connaître avec détails, en se fondant 
sur des observations personnelles, les caractères anatomo-pathologi¬ 
ques et cliniques qui distinguent cette affection et permettent de la 
considérer comme une espèce morbide autonome. 
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K. — Paralysie labio-glosso-laryngée. 


lit). — Note sur un cas dè paralysie gtosso-laryngée 
suivi d’autopsie. 

(Archives de physiologie , t. III. 1878, numéro 8e mars, p. 24?.) 


On avait proposé plusieurs fois déjà de rattacher à une lésion pri¬ 
mitive des noyaux gris étagés dans le bulbe, l’ensemble symptomati¬ 
que connu, depuis les travaux de M. Duchenne (de Boulogne), sous’le 
nom de paralysie glosso-labio-laryngée. L’anatomie pathologique*, 
dans le cas qui fait l’objet de Cette note, est venue fournir un appui 
décisif à cette hypothèse, fondée jusque-là exclusivement sur l’induc¬ 
tion physiologique. L’altération occupait d’une façon pour aihsi dire 
systématique surtout les cellules nerveuses qui constituent les noyaux 
d’origine de l’hypoglosse et du spinal ; on pouvait suivre les diverses 
phases de la désorganisation progressive de ces cellules et constater la ' 
destruction Complète d’un bon nombre d’entre elles. M. Charcot a été 
conduit à admettre que, dans ce cas, le processus morbide, quel qu’il 
soit, a affecté primitivement les cellules nerveuses. En éffet, le réticu¬ 
lum de la névroglie qui les entoure de toutes parts n’offrâit pas 
d’autre altération qu’une transparence plus grande qu’à l'état normal, 
et résultant vraisemblablement de l’atrophie, de la disparition d’un 
grand nombre de prolongements cellulaires ; on n’y observait ni 
foyers de désintégration granuleuse, ni tracés de métamorphose 
fibriilaire, ni même de multiplication de myélocytes. Ces résultats et 
ces conclusions ont trouvé leur confirmation dans l’elfpôsé d’un nou¬ 
veau cas de paralysie iabio-gloSso-laryngéé, avecalrophie dés cellules* 
nerveuses du bulbe, publié par MM. Duchenne (de Boulogne) et de 
Jofîroy dans le même volume des Archives de physiologie (a* 4, 
juillet 1870, p. 499).- 




111. — La paralysie labio-glosso-laryngée, considérée dans set 
rapports avec les scléroses bulbaires et les autres lésions 
organiques qui peuvent occuper le bulbe rachidien. 

Un ensemble symptomatique plus ou moins conforme au type créé 
par Duchenne (de Boulogne), sous le nom de paralysie-glosso-labio- 
laryngée, s’observe Iréquemment en conséquence des diverses 
formes delà sclérose bulbaire. Le plus souvent il s’agit, en pareil 
cas, de la sclérose symétrique des cordons latéraux de la moelle 
épinière se prolongeant jusqu’au bulbe (Charcot et Joffroy, cas de 
O, Aubel, Archives de physiologie, t. II, p. 356, pl. 13, fig. 1 et 2, 
1869 ; — Gombault, cas recueilli dans le service de M. Charcot, Ar¬ 
chives de physiologie, t. IV, juillet 1872, p. 508). Les faits rappor¬ 
tés par M. Leyden appartiennent à cette catégorie. La sclérose en 
plaques (Charcot), une tumeur comprimant le bulbe rachidien (cas de 
M. E. Bâlz, Archiv der Heilhunde, 1872), peuvent conduire au 
même résultat. L’atrophie des cellules nerveuses qui composent les 
noyaux d’origine des nerfs bulbaires est, dans les faits de ce genre, un 
phenomene consecutif. 

Des symptômes de paralysie labio-glosso-laryngée peuvent se pro¬ 
duire encore, par suite de la formation de petits foyers d’hémorrhagie 
ou de ramollissement dans les parties du bulbe où siège le noyau de 
l’hypoglosse, et aussi en conséquence de l’oblitération par thrombose 
de l’une des artères vertébrales. Deux cas du dernier genre avaient 
été communiqués à la Société de biologie par M. Proust et par un de 
ses élèves, M. Luneau. Un troisième a été présenté à la même Société 
par M. Charcot ( Comptes-rendus de la Société de biologie, 1872). 
Dans ce dernier cas, l’existence de la thrombose vertébrale avait été 
annoncée, pendant la vie du malade, comme un fait très-vraisemblable. 
Le début brusque et une tendance plus ou moins prononcée à l’amen¬ 
dement ou même à une guérison complète, distinguent la forme de 
paralysie labio-glosso-laryngée qui se rallie à l’hémorrhagie ou à l'is¬ 
chémie bulbaires. 
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112.— Observation de paralysie glosso-labiée, cérébrale,, à 
forme pseudo-bulbaire. 

(Dans B. Léplne, note sur la paralysie glosso-labiée, etc. - Berne Mensuelle, t. I, 

Dans ce cas, on trouvait reproduit le tableau symptomatique com-, 
pletdes affections bulbaires à foyer limité. Cependant, les lésions 
trouvées à l’autopsie étaient bornées au corps strié et à la capsule 
externe de chaque côté. Dans son travail de la Revue mensuelle, 
M. le professeur Lépine a réuni plusieurs autres faits du même 



113. — Anatomie pathologique et symptomatologie de la pa- 
chyméningite spinale cervicale ... 



La dure-mère est considérablement épaissie dans toute la hauteur 
du renflement cervical de la moelle épinière. Elle est doublée à sa face 
interne d’une néomembrane de structure fibreuse. La moelle elle- 
même, dans la région cervicale, est très-fortement sclérosée, aplatie 
d’avant en arrière, et paraît comme étranglée. Les racines nerveuses,; 
tant antérieures que postérieures, issues de cette région, sont atro-, 
phiées ; on n’y trouve qu’un petit nombre de tubes nerveux .ayant con¬ 
servé les caractères de l’état normal ; elles se composent, presque en¬ 
tièrement de faisceaux de fibrilles et de gaines vides dont .les. noyaux, 
sont très-nombreux. Au-dessus du. renflement cervical de la.moelle,, 

les cordons médians, et au-dessous, les cordons latéraux, présentent 






114. — Anatomie pathologique, symptomatologie, étiologie 
de la myélite aiguë. 

(Leçons de le Salpêtrière, 1870, inédites. - Ces leçons ont été utilisées dans le 
mémoire de M. le docteur Dujardtn-Beaumetz : De la myélite aigue. Paris, 1872.) 


115. — De la compression lente de la moelle épinière, 
[leçons sur les maladies du système tune tu laites à la Salpétrière, t B, 

Dans ces leçons, la compression lente de la moelle épinière est pour 
la première fois étudiée d’une façon complète, au point de vue de l’a¬ 
natomie et de la physiologie pathologiques. A propos du diagnostic on 
fait ressortir l’intérêt que présentent les douleurs dites pseudo-né¬ 
vralgiques. Ces douleurs qui se développent en conséquence de 
compression subie par les racines nerveuses ou les nerfs périphériques 
apparaissent en général dans le tableau clinique, longtemps avant 
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que les symptômes résultant de la compression spinale se soient ma¬ 
nifestés. 

116. — Hémi-paraplégie déterminée par une tumeur qui gongs 
primait la moitié gauche de la moelle épinière aurcfessyg 
du renflement dorso-lombaire. 

(Archives de physiologie, t. n, p. 291,18S9.) 

La tumeur offrait un exemple de sarcome angiolithique. — Les 
symptômes ont été très-exactement ceux qui, comme l’a montré 
M. Brown-Séquard, se produisent à la suite des lésions traumatiques 
intéressant sur un point, une moitié latérale de la moelle épinière au- 
dessus du renflement dorso-lombaire. M. Charcot a retrouvé depuis, le 
même ensemble de symptômes dans plusieurs cas de lésions spon¬ 
tanées limitées à une moitié latérale de la moelle épinière (un cas de 
myélite chronique partielle et un cas de tumeur gommeuse.) 

117. — Des paraplégies urinaires. 

(LeçQft lutte à là Salpêtrière en 1870, publiée dans le Momemest rntiiegl, gof, 7 
et 8,1872.) 

Dans cette leçon, les paraplégies urinaires sont étudiées principale¬ 
ment dans leurs rapports avec la myélite partielle transverse, aiguë 

118. - Sur la tuméfaction des cellules nerveuses motrices et 
des cylindres d’axe des tubes nerveux dans certains cas 
de myélite. 

[ArcUm de physiologie, nM, 1872, p. 9S.j 

La tuméfaction des cylindres d’axe des tubes nerveux s’observe au 
même titre que la prolifération des myélocytes, dans les cas de lé- 
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qu’est due l’hypertrophie apparente que présentent les muscles à 
une certaine époque de la maladie. 

Il résulte de là que la dénomination de paralysie myosclérosique> 
proposée par Dhchenne (de Boulogne), ne devrait rigoureusement 
s’appliquer qu’aux premières périodes de la maladie, tandis que celles 
A’atrophia musculorum lipomatosa (Seidel), de lipomatosis luæu- 
rùms (Heller), généralement usitées par les auteurs allemands, con¬ 
viendraient seulement aux périodes avancées. 


121. — De la paralysie agitante. 


En commun avec M. Vulpian. 

(Bmtte heldomdaire, t. VIII, 1861, p. 76S, 816.) 
et Leçons «w les mladies d% systbm nenem, 1.1.) 

Monographie où l’histoire de cette maladie est traitée aŸec détail'. ' 
On y trouve un essai de théorie de la paralysie agitante. 


122. — Nouvelle étude de la paralysie agitante. 



Dans cette nouvelle élude, la symptomatologie de la paralysie 
agitante est révisée avec soin, et l’on fournit des caractères qui 
permettent de distinguer cette affection de la sclérose en plaques 
généralisées (voy. § XI, n“ 92), ce qui n’avait pas été fait jusque- 
là. On fait connaître une déformation particulière des mains ; on 
insiste sur l’attitude particulière des malades, sur la fixité de 
leur regard, sur le besoin incessant qu’ils ont de changer de place, 
sur la sensation de chaleur intérieure qu’ils éprouvent, bien que la 
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température centrale ne soit en rien modifiée. Enfin on relève 1 
ténce de certains cas peu connus de paralysie agitante dans les 
le tremblement est à peine prononcé ou nul, bien que l’attitude i 
téristique et quelquefois aussi la propulsion ou la rétropulsion 
très-accentuées. 
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125. — De la contracture permanente des hystériques. 

[Gazette des Mpitam, n°' 140 et 141,1871). 

Description des diverses formes de la contracture permanente des 
hystériques. Plusieurs cas sont cités dans lesquels la contracture, bien 
qu’elle existàtdepuis plusieurs années, disparut tout à coup à la suite 
d’une émotion violente. A la longue cependant des altérations maté¬ 
rielles plus ou moins profondes se développent dans la moelle épinière ; 
une véritable sclérose s’établit. Dans deux cas où l’autopsie a été faite, 
cette sclérose occupait les cordons latéraux; l’un de ces cas a été cité 
n° 73, l’autre figure dans la monographie de MM. Bourneville et Vou- 
let (Sect. V, n° .5-l). 


126. — De l’influence des lésions traumatiques sur le développe¬ 
ment des phénomènes d'hystérie locale. — Traumatisme et 
paralysie agitante. 

(Leçon faite à la Salpêtrière'en 1877. Progris nUiml du 4 mai 1878, p. 335.) • 

On sait que certaines affections subordonnées à une maladie diathé- ■ 
sique peuvent se développer à l’occasion d’une action traumatique et 
se localiser dans les parties mêmes où la pression, la contusion, la 
foulure, etc., se sont produites; c’est le cas pour le rhumatisme articu¬ 
laire aigu ou chronique, la goutte, ainsi que M. Charcot l’a fait plu¬ 
sieurs fois ressortir. On sait moins, peut-être, que certains phéno¬ 
mènes locaux de l’hystérie se manifestent quelquefois.de la même 
façon, sous les mêmes influences. B. Brodie parait être le premier 
auteur qui ait, d’une façon Un peu explicite, appelé l’attention sur ces 
phénomènes d’hystérie locale développés par l’action directe d’un 
traumatisme. M. Charcot rapporte dans sa leçon plusieurs cas qu’il a 
recueillis dans sa pratique et qui mettent >n pleine lumière l’intérêt. : 
théorique et pratique dès observations de Brodie. 
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Ce que l’on connaît, quant à présent, de plus important snr ce sujet 
de Vhystérie locale traumatique, peut se résumer, suivant les obser¬ 
vations de il. Charcot, ainsi qu’il suit : une hyperesthésie cutanée 
plus ou moins exquise, des douleurs plus profondes localisées sur le 
trajet des troncs nerveux, ou paraissantquelquefois siéger dans UDe ou 
plusieurs articulations, une contracture permanente plus ou moins 
accentuée, tels sont les phénomènes qni se produisent immédiatement 
ou peu après l’application de la cause traumatique. Ces phénomènes 
s’étendent rapidement aux régions voisines et peuvent même occuper 
toute l’étendue d’un membre. Une fois établis ils persistent fréquem¬ 
ment, tels quels, sans modification appréciable, pendant plusieurs 
semaines, plusieurs mois, voire plusieurs années; à la douleur il se 
surajoute quelquefois de la rougeur, du gonflement, une élévation 
relative de la température des parties affectées. 11 arrive en général 
que l’hyperesthésie fait place tôt ou tard à une anesthésie plus ou 
moins absolue ; cependant la contracture musculaire persiste encore 
néanmoins, au même degré que par le passé ; elle peut toutefois être 
à son tour remplacée par une parésie ou même une paralysie avec 
résolution des muscles. 

Ces accidents, développés à l’occasion d’une action mécanique, sont 
le plus souvent la première révélation de la diathèse hystérique jus- 
ques là restée latente. 

Ce n’est pas dans l’hystérie seulement, parmi les affections du sys¬ 
tème nerveux, que la localisation des accidents pathologiques peut 
être déterminée par l’action d’une cause mécanique. Le même fait 
peut se produire dans d’autres maladies qui, comme l’hystérie,appar¬ 
tiennent au groupe des névroses. .C’estle cas entr’autresde ^paralysie 
agitante , ainsi que le montre M. Charcot, par plusieurs, observations. 
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127, — Ve l’hyperesthésie de l’ovaire dans certaines formes 
de l'hystérie. 



Dans une forme très-commune de l’hystérie que M. Charcot propose 
de désigner sous le nom d'hystérie ovarienne, non-seulement la 
pression exercée sur la région de l’ovaire hyperesthésié provoque, 
ainsi que l’avait reconnu M. Schutzenberger, l’apparition de l’aura ou 
de l’attaque convulsive, mais de plus une compression énergique de 
cette même région a une action remarquable sur l’attaque convulsive 
dont elle peut diminuer l’intensité et parfois même déterminer l’ârrêt 
complet. Cet arrêt des convulsions se produit alors même qu’il s’agit 
de l’hystérie épileptiforme la plus intense. Par contre, la compression 
de l’ovaire n’a pas d’influence appréciable sur la plupart des symp¬ 
tômes permanents de l’hystérie, tels que contracture, paralysie, 
hémianesthésie, etc. 


128. — Ve l’hystéro-épilepsie. 

(Leçon raite I la Salpêtrière en 1872. - Berne pholopraphique des hôpitaux, 
numéro de septembre 1872.) 

Ainsi que M. Briquet l’avait fait remarquer déjà d’une façon très- 
explicite, rien n’autorise, quant à présent, à admettre, sous le nom 
i'hystéroépilepsie, l’existence d’une sorte d'hybride composé en 
partie d’hystérie et en partie d’épilepsie. 

L’hystérie dite à attaques mixtes (attaques-accès) n’est que de 
l’hystérie très-intense; c’est, comme l’appelait Tissot, de l’hystérie 
épileptiforme. La nature de la maladie ne se trouve pas là foncière¬ 
ment modi&ée. Après avoir passé en revue les nombreux arguments 
qui plaident en faveur de cette thèse, M. Charcot insiste sur un carac¬ 
tère distinctif qui n’avait pas encore été relevé jusqu'ici. Ce caractère 
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est fourni par l’exploration therroométrique : dans l’état de mal de 
l’épilepsie vraie, surtout lorsqu’il s’agit de ce qu’on a appelé les 
grandes séries d’accès, la température centrale s’élève très-rapide¬ 
ment, d’une manière très-remarquable. Cette exaltation du chiffre 
thermométrique (39% 40°, 41°) ne peut pas être rattachée à la répé¬ 
tition fréquente, non plus qu’à l’intensité des contractions muscu- 
aires toniques, car les convulsions peuvent cesser complètement pen¬ 
dant plusieurs jours et la.température néanmoins se maintenir pendant 
ce temps-là à un taux très-élevé. Au contraire, dans l’état de mal. 
hystéro-épileptique, alors même qu’il se prolonge pendant plusieurs 
jours, plusieurs semaines, et que les convulsions offrent un cachet 
épileptique très-accentué, la température centrale ne s’affecte pas 
d’une manière sensible. 


129 .—Description des périodes successives de l’attaque hystéro- 
épileptique. 



peuvent être classés par groupes, et que ces différents groupes de 
symptômes constituent autant de périodes qui apparaissent et se suc¬ 
cèdent dans un ordre toujours le même. 

M. Charcot reconnaît l’existence de quatre périodes successives 
dans le développement d’une attaque hystéro-épileptique complète, à 
savoir : 1° Période épileptoïde-, 2" Période des contorsions et 
des grands mouvements-, 3° Période des attitudes passionnelles ; 
4» Période terminale. - Les mouvements convulsifs dans la période 






clowr.isme, consistent en des attitudes bizarres, illogiques en quel¬ 
que sorte, auxquelles aucune idée ne semble présider ; les gi 
mouvements consistent en des oscillations rapides et étendues de 
une partie du tronc ou des membres seulement. — Dans la phas 
attitudes passionnelles, la malade fait des gestes ou prend des ] 
qui répondent évidemment aux hallucinations qui en ce moment t 
peut son esprit. En raison de la mimique expressive & laquelle e 
livre et des quelques paroles qui lui échappent, il est facile de s 
les principales péripéties du drame auquel elle croit assister —I 
la malade revient au monde réel ; elle reconnaît les personne! 


l’entourent; mais elle demeure encore pendant quelque temps 










Chez un sujet normal, il est des couleurs pour lesquelles le champ - 
visuel est physiologiquement plus étendu que pour d’autres, et sui¬ 
vant M. Landolt, ces différences se reproduisent chez tous les sujets 
suivant la même règle pour chaque couleur. Ainsi, c’est pour le bleu 
que le champ visuel est le plus vaste ; viennent ensuite le jaune, puis 
l’orangé, le rouge, le vert; enfin te violet n’est perçu que par les par¬ 
ties les plus centrales de la rétine. 

M. Charcot a reconnu que si les choses sont réellement ain si dans la 
grande majorité des cas, il existe cependant d’assez nombreuses excep¬ 
tions à la règle posée par M. Landolt. Chez certains sujets c’est 
pour le rouge que le champ visuel est le plus étendu, puis viennent 
chez ces mêmes sujets, dans un ordre invariable, le jaune, l’orangé, le 
bleu, le vert et enfin le violet, mais on peut, ajoute M. Charcot, con¬ 
sidérer quant à présent, comme une règle absolue, que le violet d’a¬ 
bord et après lui le vert sont les couleurs pour lesquelles le champ 
visuel a normalement le moins d’étendue. 

Dans l’amblyopie hystérique les caractères de l’état normal se mo¬ 
difient en ce sens que les divers cercles qui correspondent dans l’ex¬ 
ploration aux limites pour chaque couleur de la vision, se rétrécissent 
concentriquement d’une façon plus ou moins accentuée suivant l’inten¬ 
sité du cas, mais conformément à la loi reconnue pour l’état normal. 

S’il s’agit d’une malade chez laquelle le bleu est dans l’état normal 
la couleur dont le champ offre le plus d’étendue, les choses se passe¬ 
ront ainsi qu'il suit : le cercle du violet se rétrécira jusqu’à devenir 
nul et la malade, distinguant nettement toutes les autres couleurs sera 
incapable de reconnaître le violet ; puis la maladie progressant, ce sera 
successivement le tour du vert, du rouge, de l’orangé, du jaune et 
enfin du bleu. S’il s’agit, au contraire, d’un sujet chez lequel c’est le 
cercle du rouge qui présente normalement la plus grande étendue dans 
le champ visuel, la notion des couleurs disparaîtra en commençant par 
le violet et en finissant par le rouge, suivant l’ordre prévu. 

Au degré le plus élevé de l’amblyopie hystérique, toutes les cou¬ 
leurs cessent d’être perçues absolument, la notion de la forme étant 
conservée, et alors les objets n’apparaissent plus, en quelque sorte aux 




qu’elles soient, dites dynamiques, qui tiennent sous leur dépendance 
l’hémianesthésie .des hystériques. 

Mettant à profit la connaissance 


qu’il a acquise, à propos de la 
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violet ét en finissant par le rouge ou par le bleu dans l’œil primiti¬ 
vement affecté et reparaît suivant l’ordre inverse dans l’œil primiti¬ 
vement sain. Ensuite, pendant une période dont la durée varie de 
trois quarts d’heure à une heure, la même série de phénomènes se 
reproduit jusqu’à 7 ou 8 fois ; après cette série d’oscillations, le résul¬ 
tat final est en général le rétablissement pour une . heure ou deux de 
la notion normale des couleurs dans l’œil primitivement frappé d’achro- 
matopsie; après .quoi tout rentre dans l’état initial. 


131. — Sur un trouble particulier de la vision chez :s 
hystériques. 

[Progrès médical n° 3. Janvier 1878.) 

11 est très-commun que les hystériques hémianesthésiques, même 
dans leurs périodes d’accalmie, soient tourmentées par la vision imagi¬ 
naire d’animaux, de chats, de rats, de bêtes fantastiques qui semblent 
courir sur le parquet ou sur le mur voisin. Ces animaux, généralement 
de couleur noire ou^grise, plus rarementjd’un rouge vif se présentent 
pour chaque malade du même côté, et ce côté ou l’hallucination se 
dessine est toujours celui qui correspond à l'hémianesthésie,, et par 
conséquent à l’amblyopie. Habituellement les animaux passent en série 
et courent rapidement.venant de derrière la malade et. se dirigeant 
d’arrière en avant. Ils disparaissent aussitôt qu’elle tourne les yeux de 
leur çôté. 


132. — Diagnostic de certaines affections du système nerveuse 
par l’examen de la température centrale. 



Tandis que dans l’attaque d’apoplexie dépendant de lésions céré¬ 
brales récentes (hémorrhagie ou ramollissement), il se produit immé¬ 
diatement un abaissement de quelques dixièmes de la température 







centrale ; au contraire dans les attaques apoplectiformes ou épi¬ 
leptiformes (dites congestives) qui se lient à des lésions anciennes 
(anciens foyers de ramollissement ou d’hémorrhagie, sclérose en 
plaques, tumeurs cérébrales, etc.), le chiffre thermique s’élève nota¬ 
blement dès le début. Le même caractère se trouve dans l'état de mal 
épileptique, et ainsi que l’a montré M. Westphal, dans les attaques 
apoplectiformes ou épileptiformes de la paralysie générale. On com¬ 
prend l’importance de ce caractère thermique pour le diagnostic. 


133. — Sur lès variations de la température centrale qui Mser- 
vent dans certaines affections convulsives, et sur la dis¬ 
tinction qui doit être établie à ce point de vue entre les 
convulsions toniques et les convulsions cloniques. 

(Mémoires de la Société de Biologie, 1866.; 
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13S. — De la chorée rhythmique hystérique, 

(Leçon telle à la Salpétrière en 1877 — Progrès médical, n” 6 et n° 7,1878.) 

It s’agit, dans le cas qui fait le sujet principal de cette leçon, d’un 
bel exemple de chorée rhythmique malléatoire hémi-latérale survenue 
chez une jeune fille atteinte depuis plusieurs années de crises d’hys- 
lero épilepsie et d’hémianesthésie permanente avec marie du côté 
droit. Les mouvements rhythraés occupaient la face, le tronc et les 
membres, exclusivement du côté droit. 

Ils persistaient invariablement toute la journée, cessaient pendant 
le sommeil, et reparaissaient le matin au réveil. La compression 
méthodique de la région ovarienne droite amenait chez cette malade 
la suspension des mouvements rhythmés, mais l’arrêt n’était que 

pression avait cessé. Les gesticulations choréiformes disparurent 
complètement sous l’influence d’inhalations de nitrite d’amyle répétées 
Une ou deux fois chaque jour, pendant trois ou quatre jours. 


APPENDICE 
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Etudes physiologiques sur l’hystérie. — Action deB applications métal- 

thésie des hystériques et sur l'anesthésie cérébrale par lésion orga¬ 

nique. — Métalloscopie ; métallothérapie. 

Depuis plus de 25 ans, M. Bnrq avait tenté, à de nombreuses reprises, dans 
divers hôpitaux de Paris, la démonstration des faits qu’il a découverts et qulil 
a groupés sous les noms de métalloscopie, métallothérapie ; mais il n’était 
parvenu à recueillir que des adhésions isolées, lorsque dans l'été de 1876, il 

son service de la Salpêtrière. L’autorisation fut accordée. M. Charcot, bientôt 







lectit de la commission, 1»'rapport.) 

C. Etude particulière des modifications que subit 
rique, sous l’influence des applications métalliques. 


irai, goût. (Travail col- 
l’achromatopsie hysté- 
côté correspondant à 
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(hémorrhagie cérébrale). Rétablissement immédiat de la sensibilité sous l’in¬ 
fluence d'un électro-aimant. (Charcot et Vigouroux, laboratoire de la Salpé¬ 
trière et Soc. de Biol, et Gaz. du Hôp., mars 1878.) 

C. Antre cas du même ordre. Même résultat avec le barreau aimanté. (Voy. 
Progrès mid., 1878, n» 39. Charcot, laboratoire de la Salpêtrière.) 


137. — Altérations des nerfs dans la paralysie diphthéritique 
du mile du palais. 



Dans un cas de paralysie diphthéritique du voile du palais, les nerfs 
musculaires de cet organe ont présenté des altérations remarquables. 
Ils n’étaient plus constitués, pour la plupart, que par des tubes en¬ 
tièrement vides de matière médullaire, et sous le névrilème on aper¬ 
cevait de nombreux corps granuleux. Les filaments qui s’épanouissent 
dans la membrane muqueuse palatine étaient au contraire parfaite- 

La plupart des fibres musculaires avaient conservé les caractères de 
l’étal physiologique. 

Une autre altération des nerfs a été, pour la première fois, signalée 
par M. Charcot; c’est la névrite hypertrophique qui se développe se¬ 
condairement dans les affections anciennes derenoéphal@,.dncèté.de 
l’hémiplégie. (Voy. Section IV, n» 9.) 

M. Charcot a également appelé l’attention sur les névrites au voisi- 
sinage des masses cancéreuses et sur la généralisation du cancer et 
du cancro'ide dans les troncs des nerfs périphériques. (Voy. section V, 
n“ 15, 18.) 



138. — Troubles trophiques consécutifs aux lésions des nerfs 
périphériques. 


M. Charcot a appelé particulièrement l’attention sur les troubles 
trophiques variés qui se montrent à la suite des lésions irritantes des 
nerfs périphériques. 


139. — Sur les néo-membranes de la dure-mère cérébrale , à 
propos d'un cas d’hémorrhagie intra-méningée. 

En commun avec M. Vulpian. 

(Gazette hebdomadaire, t. VU, 1768, p. 728, 780,821.) 

Contrairement aux idées généralement admises en France, les 
auteurs démontrent, à l’occasion d’un fait qu’ils ont recueilli à l’hô¬ 
pital de la Pitié, que la plupart des hémorrhagies méningées se dé¬ 
veloppent, ainsi que l’avaient admis MM. Heschl, Virchow et Brunet, 
dans des fausses membranes préexistantes ; s’appuyant sur un histo¬ 
rique complet de la question, ils établissent que la formation préalable 
des néomembranes comme cause des hémorrhagies méningées avait 
déjà été nettement indiquée par M. Cruveilhier, antérieurement à la 
publication des travaux allemands. 


. 140, — Altération spéciale de la table interne du pariétal , 
gauche. 

[Compta rendus des statues de la Sociétt de Biologie, 1.1,2* série, année 1864, 
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lions personnelles, de tracer des caractères cliniques de ce genre de 
vertige avec plus de précision qu’on ne l’avait fait jusqu’ici II insiste 
sur les effets curatifs en pareil cas de l’emploi prolongé du sul¬ 
fate de quinine administré à la dose de cinquante à soixante 
centigrammes. On peut citer aujourd’hui un assez bon nombre 
d’exemples où les accidents vertigineux en question ont été très-nota¬ 
blement amendés ou même complètement guéris par l’emploi prolongé 
du sulfate de quinine. M. le professeur Weir Mitchell, de Philadel¬ 
phie, entr’autres, a relaté plusieurs faits de ce genre au dernier con¬ 
grès de New-York. 


S t*. - Thérapeutique. 

145. — Sur l’emploi du nitrate d’argent dam le traitement de 

t ataxie locomotrice progressive. 

(Bulletin général de thérapeutique médicale et chirurgicale. Parts, 1862.) 

Cinq malades atteints d’ataxie locomotrice progressive ont été trai¬ 
tés par le nitrate d’argent, et il s’en est suivi une amélioration no¬ 
table. Chez tous, il s’agissait d’une affection déjà invétérée. 

On a constaté, à la suite de cette médication, un rétablissement 
plus ou moins prononcé de la sensibilité tactile, une amélioration 
prononcée dans l’exercice des fonctions locomotrices, enfin un amen¬ 
dement marqué de la santé générale. 

M. Cloez a constaté la présence de l’argent chez plusieurs de ces 
malades soumis à la médication argyrique. 

146. — Traitement du rhumatisme articulaire aigu par les 

alcalins à haute dose. 

(Goutte hebdomadaire, t. IX, 1862, p. 489.) 

Dans cet article, l’auteur confirme les vues de M. Garrod et de 




— 123 - 


M. Dickinson sur le traitement du rhumatisme articulaire aigu par 
les alcalins à haute dose ; seulement, au lieu de bicarbonate de po¬ 
tasse, c’est le bicarbonate de soude qui a été employé : ce sel a été 
administré jusqu’à la dose de 40 grammes dans les vingt-quatre 
heures, sans produire aucun accident. La durée de la maladie pa¬ 
rait avoir été sensiblement abrégée dans la grande majorité des 


147. — Note sur l’anaphrodisie produite par l'usage prolongé 
des préparations arsénicales. 
tpulletm général de thérapeutique, numéro du 30 juin 1864.) 

Deux faits d’anaphrodisie survenue chez de jeunes sujets affectés 
de psoriasis invétéré, à la suite de l’administration prolongée des 
préparations arsénicales. L’auteur rappelle à ce propos les observa¬ 
tions du même genre qui avaient été faites antérieurement par 
M. Rayer. 


148. — Inopportunité de l'administration des préparations opia¬ 
cées dans les cas de néphrite albumineuse aiguë ou chronique. 



L’opium, dans les cas dont il s’agit, même à faible dose, oci 
très-fréquemment des phénomènes cérébraux inquiétants, et 
avoir plusieurs fois provoqué l’apparition des symptômes i 


149.— De l'expectation en médecine. 




Diagnostic porté pendant la vie du malade et vérifié par l’autopsie. 
A l’époque où cette observation a été publiée, l’ulcère simple de l’es¬ 
tomac n’était pas, comme aujourd’hui, une maladie de la clinique 


— Recherches anatomo-pathologiques sur la dyssenterie. 
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lit au voisinage des eschares. Les follicules clos s’iso- 
t tombent dans la cavité intestinale, laissant en leur 
plus ou moins profondes; les follicules de Lieber- 
kuhn restent accolés en nombre plus ou moins considérable, et cons¬ 
tituent en très-grande partie les lambeaux membraneux qui se dé¬ 
tachent de la tunique celluleuse par exfoliation. Ces lambeaux de 
membrane muqueuse ont été souvent considérés comme des fausses 
membranes, mais l'examen le plus simple permet d’y reconnaître la 
structure des glandules en cul-de-sac du côlon. Ces résultats con¬ 
cordent de tout point avec ceux qui ont été exposés par le docteur 
Baly dans ses Gulstoniam Lectures, publiées dans la Gazette mé¬ 
dicale de Londres, pour 1847. Mais à l’époque où il poursuivait ses 
recherches (1850), M. Charcot n’avait pas eu connaissance du travail 
de M. Baly. 

153. — Mémoire sur les kystes hydatiques du petit bassin. 







rapports de l’anatomie pathologique 
que et la physiologie expérimentale. 
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tituts pathologiques dont nos voisins de l'Est se montrent fiers à 
bon droit. Je ne suis pas, tant s’en faut, sous de certaines réserves, 
il est vrai, l’ennemi de ce qu’on appelle les spécialités. Je sais, par 
expérience, jusqu’à quel point les investigations anatomo-pathologi¬ 
ques, principalement dans la direction histologique, réclament d’é¬ 
tudes spéciales. Mais je ne crois pas que nos efforts doivent aboutir à 
l’imitation servile de ce qui se fait à l’étranger ; j’ose espérer en par¬ 
ticulier que mes futurs collègues (des nouvelles Facultés provinciales) 
conformément à ce qn’on pourrait appeler la tradition française, se¬ 
ront mis à même de rester par un côté des cliniciens. » 


162. — De quelques marbres antiques concernant les études 
anatomiques. 



Sur la pièce en marbre du musée du Vatican, à Rome, figurant le 
corps d’un homme ouvert de manière à voir les cavités splanchniques, 
les viscères représentés, bien que placés dans un thorax et un abdo¬ 
men humains, n’appartiennent pas à l’homme, mais bien au singe. 

163. — Représentation d'après nature de la danse de Saint-Guy 
{chorea germanorum) par P. Breughel.—Esquisse de Rubens ' 
représentant une démoniaque. 

Les contorsions auxquelles paraissent être en proie les personnages 
féminins dans le dessin de Breughel, sont celles qui caractérisent une 
attaque d’hystéro-épilepsie. — L’esquisse de la démoniaque^ par 
Rubens, se prête très-exactement à la même interprétation. 


SECTION V 


PUBLICATIONS FAITES PAR DIVERS AUTEURS 
DÉVELOPPANT LES IDÉES ÉMISES PAR M. LE DOCTEUR CHARCOT, 
OU SIGNALANT DES FAITS RECUEILLIS SOUS SA DIRECTION. 


1. — Recherches sur quelques points de l’anatomie pathologique 
de la pneumonie, par M. P. Fouasnon. 

(Thèse de Paris, 1892.) 

Étude comparée de la pneumonie granulée et de la broncho-pneu¬ 
monie au point de vue anatomo-pathologique, empruntée à un travail 
inédit de M. Charcot. 


2.— Études sur quelques points de l’histoire de l’albuminurie, 
par M. C. Banaston. 

(Thèse de Paris, 1893.) 

3. — De la dyssenterie, par M. Sacher. 

i.—Sur quelques cas de méningite cérébro-spinale observés à la 
Salpêtrière pendant le printemps de 1852, par M. Inglessis. 
(Thèse de Paris, 1899.) 

Il ne se passe guère d’années sans qu’on observe à la Salpêtrière 
quelques cas foudroyants de méningite cérébro-spinale. Dès 1852, 
M. Charcot avait recueilli un certain nombre de faits de ce genre ; ils 
se trouvent réunis dans la thèse de M. le docteur Inglessis. 


a. — Étude nosographique sur\ le rhumatisme articulaire chro¬ 
nique, par M. J. H. Plaisance. 


Résumé de conférences cliniques faites à l’hôpital de la Pitié, pen¬ 
dant l’été de 858, par M. Charcot. 

6. — De la coïncidence des gangrènes viscérales et des affections 
gangréneuses extérieures, par M. B. Bail. 

Ce travail, fondé sur une observation recueillie dans le service de 
M. Charcot, se rapporte d’une manière directe à la théorie générale des 
embolies pulmonaires. On s’y est attaché à démontrer que le trans¬ 
port de caillots imprégnés des matières septiques puisées à l’extérieur 
dans une plaie gangréneuse, une eschare par exemple, peut donner 
naissance à des gangrènes pulmonaires circonscrites. 

7. - Des embolies pulmonaires, par M. le docteur Bail. 

8. — Sur un cas de rupture du cœur, par M. Soulier. 

(Comptes rendus des séances et mémoires de U tocUté de Biologie, année 1862. 
Paris, 1863.) 

il.—Note sur les lésions desnerfs et des muscles liées à la contrac¬ 
ture tardive et permanente des membres dans les hémiplégies. 

(Lue 6 ta Société de Biologie, par M. V. Cornil, en 1863. - Goutte médicale ■ 
de Paris, 1863.) 





10. — Etude sur la tuberculisation des vieillards, 
par M. le docteur Moureton. 

(Thèse de Paris, 1863.) 


11. — De la gangrène du poumon, par M. R. A. Desleau. 
(Thèse de Paris, 1864.) 

Cas remarquable de gangrène de la plèvre avec pyopneumothorax 
consécutif, communiqué à l’auteur par M. Charcot. Ce fait peut être 
rapproché de ceux qui ont été rassemblés par M. Corbin dans son 
Mémoire sur les gangrènes superficielles du poumon. 


12. — Contribution à l’étude des concrétions fibrineuses de 
l’aorte, par M. E. Moreaud. 

Dans cette thèse, qui est fondée sur dès faits communiqués par 
MM. Vulpian et Charcot, on étudie les concrétions fibrineuses et les 
kystes puriformes qui se développent quelquefois dans l’aorte, et l’on 
fait connaître les principaux accidents qu’ils peuvent occasionner. 

13. — Essai sur les rechutes de la fièvre typhoïde, 
par M. le docteur Michel. 

(Thèse de Paris, 1864, n« 71.) 


i."“- De la carcinose miliaire aiguë, parM. le docteur Laporte. 



le de la portion vaginale du col utérinet du vagin’, 
i cancroïde des nerfs sciatique et crural du côté 


ir M. Corail. 
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ancienne, avec adhérence générale du péricarde au cœur. Il signale 
également plusieurs cas de néphrite albumineuse. 


20. — Paralysie infantile; altérations de la moelle épinière, des 
nerfs et des muscles, par M. Cornil. 

{Comptes rendus et mémoires de la Société de Biologie, année 1S63. Paris, 1864.) 


21. — Présentation relative à diverses lésions de nutrition con¬ 
sécutives aux hémiplégies anciennes, par M. Bouchard. 

(Comptes rendus de la Société de Biologie, 1864.) 


22. — De l’ataxie locomotrice progressive au point de vue de ses 
lésions anatomiques et de ses rapports avec diverses mala¬ 
dies peu connues de la moelle épinière, par M, Bouchard. 
(Jowmal de Médecine de Lyon , 1864.) 


23. — Suppuration des voies biliaires ; fièvre intermittente 
symptomatique, parM. Cornil. 

[Comptes rendus des séances de la Société de Biologie, t. XVI, 1868, p. 10.) 

Si les colignes hépatiques sont peu communes à un âge avancé, 
il est au contraire très-fréquent de voir des calculs biliaires, et surtout 
la gravelle intra-hépatique, donner lieu chez les vieillards à des 
suppurations des voies biliaires. Cette lésion se traduit par une 
fièvre intermittente symptomatique, dans laquelle le début de 
chaque accès est marqué par un frisson violent, avec élévation très- 
prononcée de la température centrale ; dans l’intervalle, le thermo¬ 
mètre permet de coastater qu’il existe souvent une apyrexie complète. 
M. Cornil a communiqué à la Société de biologie plusieurs faits de 
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29. - Essai sur l'anatomie pathologique du rhumatisme articu¬ 
laire chronique primitif (forme généralisée), M. P. M. Ver- 


gely. 

(Thèse, de Paris, (868.) 


30. — Des dégénérations secondaires de la moelle épinière, 
par M. Bouchard. 




31. — Études physiologiques et pathologiques sur le ramollis¬ 
sement cérébral, par MM. J. S. Prévost et J. Cotard. 

chromo-lithographiées.f 


Ce travail est fondé sur des observations recueillies à la Salpêtrière 
et communiquées aux auteurs par MM. Vulpian et Charcot. 


32. — Recherches sur la pneumonie des vieillards (pneumonie 
lobaire aiguë), par M. le docteur G. Bergeron. 

(Thèse de Paris, 1866.) 


33. — Recherches sur quelques points de là gangrène spontanée 
(accidents inopeæiques et endardérite hypertrophique), 
par M. Charles Benni. 

(Thèse de Paris, 1867.) 

Observations recueillies à la Salpêtrière, dans le service de 
M, Charcot. 
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34. — Note sur deux cas d’hémorrhagie soùS-méninÿée, 
par M. R. Lépine. 

(Mémoires de la Société de Biologie , 1867.) 


35. —Recherches sur quelques troubles de nutrition, consécutifs 
aux affections des nerfs, par M. J. B. A. Mougeot. 

(Thèse de Paris, 1867.) 

Les observations originales que renferme ce travail ont été re¬ 
cueillies à la Salpêtrière, dans le service de M. Charcot. 


36. — Du cancer de la colonne vertébrale et de ses rapports avec 

la paraplégie douloureuse, par le docteur L. Tripier. 

(Thèse de Paris, 1867.) 

Observations recueillies à la Salpêtrière, service de M. Charcot. 

37. — Etude sur l’atrophie partielle du cerveau, par i. Cotard. 

(Thèse de Paris, 1868.) 

Observations recueillies dans le service de M. Charcot, à la Sal¬ 
pêtrière. 

38. — Sur la paralysie agitante et la sclérose en plaques 
généralisées, par L. Ordenstein. 



D'après les leçons faites à la Salpêtrière par M. CharBfft et les 
observations recueillies dans-son service. 
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39. — De la sclérose en plaques disséminées, par Bourneville et 
L. Guérard. — Nouvelle étude sur quelques points de la 
sclérose en plaques disséminées, par Bourneville. 


Monographie rédigée d’après les leçons faites par M. Charcot à la 
Salpêtrière. 


40.— Etude sur quelques points de la sémiotique des hémiplégies 
récentes dans le ramollissement et dam l’hémorrhagie de ' 
l'encéphale, par Bricquebec. 

Des eschares qui se développent du côté paralysé dans l’apoplexie 
cérébrale. — De la température des membres du côté paralysé. — 
De la température centrale dans l’apoplexie. — De la coloration ruti¬ 
lante du sang tiré de la veine du côté paralysé. D’après les leçons et 
les observations de M. Charcot. 


41.— Etude sur quelques points de l’ataxie locomotrice 
progressive, par Paul Dubois. 

(Thèse de Paris, 1868.) 

Épilepsie spinale. — Crises gastriques. — Arthropathies des ataxi¬ 
ques. — Résumé des leçons de M. Charcot. 


! Paris, 1869). 
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43 . — De quelques accidents de la lithiase biliaire. — Anomalies 
de la colique hépatique; fièvre intermittente symptoma¬ 
tique', angiocholite calculeuse ; ictère chronique et ictère 
grave , par le docteur Jules Magnin. 


44, — De l’hémiplégie ; 


45. — Quelques formes d'atrophie et de paralysie glosso-laryngée 
d’origine bulbaire, par M. P. Déchery, 1870. 


46. — Sur les altérations de la substance grise de la moelle épi¬ 
nière dans l’ataxie locomotrice, considérées dans leurs 
rapports avec l’atrophie musculaire qui complique quel¬ 
quefois cette affection, par M. A. Pierret. 

(Archives de physiologie, t. m, 1870.; 


47. — Note sur la pathogénie du pied bot congénital, à propos 
d’un exemple d’une difformité de ce genre paraissant liée 
à une lésion congénitale de la moelle épinière, par M. Mi- 
chaud. 


(Archives de physiologie, t. III, 
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•48. — Etudes cliniques et thermométriques sur les maladies du 
système nerveux, par M. Bourneville. 

(Paris, 1872.) 

49. — Sur la méningite et la myélite dans le mal vertébral. — 
Recherches d’anatomie et de physiologie pathologiques, 
par M. J. A. Michaud. 


50. — Note sur la sclérose des cordons postérieurs dans l'ataxie 
locomotrice progressive, par M. Pierret. 

(Archives de physiologie, 1872.) 


51. — Sclérose symétrique des cordons latéraux de la moelle et 
des pyramides antérieures du bulbe. — Atrophie des 
cellules des cornes antérieures de la moelle. — Atrophie 
musculaire progressive. — Paralysie glosso-laryngée, par 
M. Gombault. 

(Archives île physiologie, juillet 1872.) 


52. — De la contracture hystérique permanente, 

par MM. Bourneville et Voulet. 



83. — Des troubles trophiques consécutifs aux lésions trauma¬ 
tiques de la moelle et des nerfs, par Couyba. 

(Thèse de Paris, 1872.) 


54. — Considérations sur l'atrophie aiguë des cellules motrices. 
(.Paralysie infantile spinale. — Paralysie spinale aiguë 
de l’adulte), par A. Petitfils. 

(Thèse de Paris, 1873.) 


58. — Tribut à l’histoire de l’embolie des artères vertébrales, 
par A. Huret. 


- De la pachyméningite cervicale, par A. Joffroy. 


3. — Recherches cliniques et expérimentales sur l’hémianes¬ 
thésie de cause cérébrale, par R. Veyssière. 



59. — Des troubles de la vision dans l'hystérie, par E. 
Bonnefoy. 

(Thèse de Paris, 1874.) 


60. — Des déformations permanentes de la main au point de 
me de la séméiologie médicale, par H. Meillet. 


« Nous avons en médecine légale une histoire minutieuse de la 
main professionnelle ; il est à désirer que la pathologie proprement 
dite possède un travail spécial sur ce qu’on pourrait appeler la main 
médico-chirurgicale. » 


[Cours de la Faculté, 1873.) 


61. — Dssai sur les symptômes céphaliques du tabes dorsal, 
par A. Pierret. 

(Thèse de Paris, 1876.) 


Recherches cliniques et thérapeutiques sur l’épilepsie et l'hysté¬ 
rie; compte-rendu des observations recueillies à la Salpê¬ 
trière (service de M. Charcot), par Bourneville. 

(Paris, 1876.) 


62. — Des usages thérapeutiques du nitrite d'amyle, par 

Marsat. 




64. — Etude sur le tabes dorsal spasmodique, par I. 


(Thèse de Paris, 1878). 


65. — Recherches sur les lésions du centre ovale des hémi¬ 
sphères cérébraux, étudiés au point de vue des localisa¬ 
tions cérébrales, par A. Pitres. 

(Thèse de Paris, 1877). 


66. — Etude sur la sclérose latérale amyotrophique, 
par A. Gombault. 


67. — De la maladie de Parkinson (paralysie agitante) et en 
particulier de la forme fruste, par A. Boucher. 


68. — Etude clinique sur l’athétose, 
par P. Oulmont. 

(Thèse de Paris, 1878). 



69. — Contribution à l’étude de la broncho-pneumonie, 
Par F. Balzer. 


70. — Iconographie photographique de la Salpêtrière (service 
de M. Charcot), 

Par Bourneville et P. Regnard. 


Cette publication, entreprise sur les conseils de M. Charcot, forme 
aujourd’hui deux volumes. Le premier, composé de 164 pages de 
texte et de 40 photographies, est consacré à l’hystéro-épilepsie. Le 
second, comprenant près de 200 pages de texte et 41 photo-lithogra¬ 
phies, renferme une étude clinique sur Vépilepsie partielle faite 
d’après les leçons de M. Charcot, et trois nouvelles observations 
d’hystéro-épilepsie. Les planches ont principalement pour but de re¬ 
présenter les différentes attitudes des malades aux diverses périodes 
des attaques. 



SUPPLÉMENT 


A L’EXPOSÉ DES TITRES SCIENTIFIQUES 


D r J. M. CHARCOT 


1878 — 1882. 


SECTION PREMIÈRE 


M. Charcot occupe depuis le premier janvier 1882 la chaire de 
clinique des maladies du système nerveux nouvellement créée à l’hos¬ 
pice de la Salpêtrière. 



SECTION II 


SOCIÉTÉS SAVANTES. 


En 1879, 1880 et 1881M. Charcot a été nommé : 

Membre correspondant de Y Académie royale de médecine de 
Belgique-, 

Membre honoraire de la Société des sciences naturelles et médi¬ 
cales de Dresde; 

Membre honoraire de la Société médicale de Finlande (Hel- 
singfors); 

Membre de l 'Association médico-psychologique de Londres; 

Membre honoraire étranger de la Société médico-physique Flo¬ 
rentine; 

Membre correspondant de VAcadémie de médecine de New- 
York; 

Membre honoraire de la Société psychiâtrique de Saint- 
Pétersbourg ; 

Membre de la Société des médecins Russes de Moscou; 

Membre honoraire de la Société des sciences médicales de 
Lisbonne ; 

Membre honoraire de la Société de médecine de Londres; 

Membre honoraire de l’Académie royale de médecine de Rome ; 

Membre honoraire de Y Association neurologique Américaine 
(New-York). 


L’Académie des sciences (institut de France) a décerné à M. Charcot 
un prix de 2,500 francs dans le concours Monlyon, médecine et 
chirurgie, de l’année 1880, pour l’ouvrage intitulé Les Localisations 
dans les maladies du cerveau et de la moelle épinière. 
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SEGTJON III 


RECUEILS PÉRIODIQUES. 


III. Archives de Neurologie, revue trimestrielle des maladies ner¬ 
veuses et mentales, publiée sous la direction du D' J.-M. Charcot. — 
Rédacteur en chef D' Bourneville. — Secrétaire de la rédaction 
Dr Ch. Féré. 1880,1881, 1882. — Troisième année en voie de publi- 


« A la suite et sous l’influence des progrès accomplis par l’anatomié 
et la physiologie du système nerveux pendant le cours des trente 
dernières années, la pathologie nerveuse s’est à son tour, renouvelée 
et agrandie. Dans ce vaste domaine de la neuropathologie, les parties 
du sol, de tout temps cultivées, ont été, sur presque tous les points, 
complètement remaniées ; des régions, autrefois incultes, ont été 
défrichées et promettent d’abondantes moissons; des terres inex¬ 
plorées ont été découvertes, et ainsi, les anciennes richesses accu¬ 
mulées par la tradition se sont accrues du fruit des nouvelles con¬ 
quêtes. 

» Le mouvement considérable qui a conduit à ces résultats n’est 
certainement pas près de s’arrêter. A le produire, l’amour des nou¬ 
veautés, la mode n’ont contribué que pour une faible part. Il recon¬ 
naît des causes plus profondes, car sa vitalité et sa puissance semblent 
s’alfirmer chaque jour davantage par le nombre toujours croissant de 
publications de bon aloi. 

» Pendant longtemps, ces travaux sont restés disséminés dans les 
grands recueils où trouvent accès les productions médicales relatives 
aux sujets de tout ordre. 

» Un jour, on a pensé qu’il était logique et qu’il serait profitable de 



les réunir dans des recueils spéciaux. Là seulement, en eflet, il était 
possible de les mettre convenablement en valeur par leur rapproche¬ 
ment même, de les grouper, de les catégoriser d’après leurs affinités 
naturelles; là seulement, il était permis de tenir en contact permanent 
la Psychiatrie, depuis longtemps spécialisée, et la Neuropathologie 
proprement dite : ces deux parties d’une même unité, séparées par 
des nécessités pratiques, mais devant, philosophiquement, rester 
associées l’une à l’autre par des liens indissolubles. 

» A l’étranger, plusieurs recueils de ce genre se sont produits depuis 
plusieurs années. En France, nous ne possédons encore aucune organe 
qui réponde exactement au but que nous venons de signaler, et c’est 
justement dans l’intention et avec l’espoir de combler cette lacune 
qu’ont été fondées les Archives de Neurologie. 

» En médecine, aujourd’hui que l’analyse devenue plus pénétrante et 
plus savante, multiplie sans cesse et presque jusqu’à l’infini le nombre 
des faits, personne ne saurait plus sérieusement prétendre à tout em¬ 
brasser, à tout approfondir, l’encyclopédie est plus que jamais au- 
dessus des forces d’un seul. Chacun, parmi les chercheurs, comprend 
tôt ou tard la nécessité de limites, s’il ne veut abdiquer, le champ de 
de son activité. De là est née une situation qui tend manifestement à 
s’accentuer de plus en plus. A un certain point de vue, elle n’est pas 
exempte de périls. Des esprits clairvoyants s’en alarment: 

» Ils se demandent si l’unité de notre science ne va pas se dissoudre 
quelque jour, se morceler en un nombre infini de spécialités étroites, 
frappées, pour ainsi dire, dès l’origine, de stérilité, en raison de l’iso¬ 
lement dans lequel elles se tiendront cantonnées. 

». Ce danger, nous sommes loin de le méconnaître ; mais on y pourra 
échapper, nous en avons la conviction, par une bonne organisation du 
travail. C’est là une thèse qui sera peut-être, ici même, soutenue plus 
tard par une argumentation en règle. Pour le moment, nous nous 
bornons à affirmer qu’en somme, le régime fédératif bien pondéré, 
n’exclut pas, tant s’en faut, la communauté et l’harmonie des efforts: 
que l’on peut, muni d’une instruction large, et possédant des « clartés 
de tout », s’arrêter à considérer de près le fait partiel, l’épisode,sans 
craindre de perdre de vue les rapports, l’ensemble, l’histoire toute 




» Nulle part ailleurs que sur le terrain neuropathologique, on ne 
conçoit mieux, au reste, la nécessité d’asseoir la spécialité sur le fon¬ 
dement solide d’une forte culture générale et d’entretenir avec le milieu 
ambiant des échanges incessants. C’est que, dans l’organisme 
vivant, le rôle du système nerveux est presque universel: ici, domina¬ 
teur, là subordonné, peu importe ; on fait, bien peu de cas se pré¬ 
sentent dans la réalité, soit dans l’ordre physiologique, soit dans l’ordre 
pathologique, où quelque partie de ce système ne soit pas intéressée 
plus ou moins directement, et n’entre pas enjeu. Dans de telles con¬ 
ditions d’étude, les inconvénients qui s’attachent à une culture trop 
exclusive ne sont pas à redouter. 

» Les « Archives de Neurologie » auront pour objets principaux 
la nosographie et la clinique ; mais elles offriront une large place aux 
travaux d’anatomie, de physiologie normale et pathologique; aux tra¬ 
vaux dans lesquels l’expérimentation, les procédés des sciences physi¬ 
ques adaptées aux choses de la clinique viennent offrir leurs concours 
à l’observation pure ; à toutes ces tentatives, en un mot, inspirées 
par l’esprit scientifique moderne, qui, dans l’espèce, ont été et seront 
encore de grands agents de progrès. Enfin, et ce sera là, peut-être, 
un caractère particulier de ce recueil, on y admettra avec empresse¬ 
ment les écrits tendant spécialement à établir des rapports intimes 
entre la pathologie nerveuse livrée à son autonomie légitime et les 
autres parties de la médecine. » (J.-M. Charcot.) 

(Juillet 1880. Avertissement du premier volume.) 



SECTION IV 


PUBLICATIONS DIVERSES 


tomie et à la physiologie pathologiques, A la olinique médicale, eto. 


164. — Note relative à l'étude anatomique de la néphrite 
saturnine expérimentale. 

En commun avec M. le D'Gombault (Arch. de Physiologie'., 1881, p. 126. 


11 s’agit surtout ici d’un travail de pathologie expérimentale ayant 
pour point de départ l’étude anatomique du rein dans 15 cas d’in¬ 
toxication saturnine provoquée chez le cochon d’Inde. 

Ces expériences confirmatives de celles de U. A, Ollivier démon¬ 
trent contrairement aux faits négatifs relatés par M. Rosenstein, 
l’action nocive du plomb sur le tissu rénal ; mais elles diffèrent de 
la plupart de celles qui avaient été instituées jusqu’alors dans un 
but analogue en ce que le plomb a été introduit chaque jour à 
petites doses dans l’économie, ce qui a permis de prolonger longtemps 
la durée de l’intoxication (une année) et de reproduire dans une 
certaine mesure les conditions sous l’influence desquelles s’effectue 
le plus souvent chez l’homme l’intoxication saturnine chronique. 
En outre, il a été possible, en procédant de cette façon, de sacrifier 
les animaux à des époques de plus en plus éloignées du début de 
l’empoisonnement, de saisir, en quelque sorte, la lésion rénale aux 
différentes périodes de son évolution et d’établir ainsi à l’aide de 
données précises le processus de la néphrite saturnine, chez le 
cochon d’Inde. 





que dans la profondeur de la substance corticale. L’examen histolo¬ 
gique a montré que les lésions élémentaires portent à la fois sur 
l’épithélium rénal et sur le tissu conjonctif interstitiel et sont par 
conséquent comparables, ainsi que le faisait prévoir l’examen à 
l’œil nu, à celles qui se rencontrent chez l’homme dans la néphrite 
saturnine. 

Utilisant les cas de longue durée, on a donc cherché à mettre en 
relief les analogies nombreuses pour ne pas dire l’identité complète 
existant au point de vue anatomique entre les lésions de la néphrite 
saturnine expérimentale, arrivée à la période d’état et celles qui 
caractérisent chez l’homme la néphrite saturnine aussi bien que la 
néphrite interstitielle commune (petit rein contracté granuleux) : or 
comme les phases initiales du processus dans ces deux affections sont 
rarement observées chez l’homme, ce parallèle présentait un intérêt 
tout spécial puisqu’il autorise à reconstituer en quelque sorte cette 






été publiés en 1876 (voir p. 
par ce procédé une lésion de nature irritative portant primitivement 
son action sur l’épithélium glandulaire et consécutivement sur le tissu 
interstitiel, d’où la production d’une cirrhose secondaire. Ces résul¬ 


tats ont d’ailleurs été confirmés depuis par les recherches de plusieurs 
observateurs, notamment celles de MM. Pitres et Arnozan (ligature du 
canal pancréatique), et celles plus récentes de M. Straus. 

Du parallèle établi entre cette néphrite par ligature et la néphrite 
saturnine, il ressort que les lésions élémentaires de l’une et de l’autre 
sont absolument comparables, et qu’on est en droit, en conséquence, 
d’admettre comme point de départ de cette dernière une lésion épi¬ 
théliale de nature irritative. 

Du reste, la topographie des lésions dont l’étude a été faite avec un 
soin particulier, conformément aux données de l’anatomie normale, 
montre que dans la néphrite saturnine, celles-ci affectent une loca¬ 
lisation systématique en rapport avec la disposition anatomique de 
l’appareil glandulaire bien Plus au’avoc le mode de distribution des 








166.— Nouvelle contribution à l’étude des localisations motrices 
dans l’écorce des hémisphères du cerveau. 

(Revue mensuelle de médecine et de chirurgie, 1879, p. 127.; 

Nouveaux faits à l’appui de la doctrine des localisations cérébrales, 
motrices (voir p. 70 et suiv.) 


167. — Dégénération secondaire du pédoncule cérébral. 
(Leçons sur les localisations dans les maladies du cerveau et de la moelle, p. 216 


A la suite des lésions destructives des régions motrices de l’écorce 
cérébrale ou du trajet intra-hémisplérique du faisceau pyramidal, sur¬ 
vient une dégénération de l’étage inférieur du pédoncule cérébral 
(Charcot, Bouchard, Türck). 

M. Charcot ajoute aux faits déjà connus de ce genre de lésions un 
certain nombre d’observations qui démontrent que la dégénération 
descendante dans le pédoncule correspond toujours très-exactement 
à une localisation anatomo-pathologique dans les centres dits psy¬ 
cho-moteurs. 

Si la totalité de ces centres est détruite, par exemple, du fait d’un 
ramollissement dû à l’oblitération de l’artère sylvienne, il s’ensuit 
nécessairement une dégénération, se présentant sous la forme d’un 



thèse de M. Brissaud) la lésion originaire est circonscrite à la ré¬ 
gion des centres moteurs de la face et de la tête, la dégénération oc¬ 
cupe, à la partie inférieure du pédoncule, un espace beaucoup plus 
restreint; en outre elle est située sur un plan antérieur à celui de la 
dégénération hémiplégique vulgaire; enfin la dégénération du cordon 
latéral fait complètement défaut. 

Le faisceau moteur de la face reste donc isolé et localisé dans le 
pédoncule, comme les centres corticaux dont il émane; et l’absence de 
.dégénération latérale permet d’admettre que la dêgénération pédon- 
culaire s’arrête dans la région bulbo-protubérantielle, c’est-à-dire au 
niveau même des centres spinaux des nerfs de la tête et de la face. 
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pratiquées à l’aide d.es appareils enregistreurs employés communé¬ 
ment en physiologie résultent les données suivantes : en ce qui con¬ 
cerne, le réflexe désigné sous le nom de • phénomène du genou », 
l’intervalle du temps qui s’écoule entre la percussion du tendon rotu- 
lien et la contraction du triceps crural est, chez l’homme sain, de 
50 millièmes de seconde environ ; chez les sujets atteints d’une affec¬ 
tion spasmodique quelconque (contracture hémiplégique ou hystérique, 
tabes dorsal spasmodique, sclérose latérale amyotrophique), il peut 
tomber au chiffre de ?0 millièmes de seconde et même davantage; la 
percussion répétée du tendon, chez le même sujet, produisant rapi¬ 
dement une hyperexcitabilité des centres de réflexion spinale, tend 
également à diminuer cet intervalle; toutes les causes qui exagèrent 
le pouvoir réflexe de la moelle épinière agissent dans le même sens ; 
parmi ces causes la plus efficace est l’empoisonnement par la stry¬ 
chnine. 
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terminées, ces cellules sont atteintes à leur tour, et, consécutivement' 
les racines correspondantes subissent la désintégration descendante. 

Or, la propagation du processus régressif se fait non par l’inter¬ 
médiaire du tissu conjonctif, mais bien suivant le trajet et par la voie 
des fibres nerveuses qui, partant du faisceau pyramidal, gagnent les 
cornes antérieures de substance grise. 


171. — Sur les localisations dans les maladies de la moelle 



laquelle il abandonne nn chemin faisant la plupart ou la totalité do 
ses fibres constituantes. 

: L’autonomie du faisceau pyramidal s'affirme non seulement par 
l’anatomie pathologique, mais encore par l’anatomie de développement 
et par l’expérimentation. 

Dans une série de travaux publiés déjà depuis une quinzaine d’an¬ 
nées, MM. Charcot, Vulpian, Bouchard avaient, après L. Türck, fait 
ressortir l’importance de la dégénération du cordon latéral à la suite 
des lésions encéphaliques intéressant la capsule interne. Il résulte 
des recherches poursuivies depuis lors par M. Charcot et ses élèves, 
que cette dégénération peut s’effectuer lorsque le foyer cérébral 
occupe le centre ovale, l’écorce du cerveau, le pédoncule, etc., mais 
toujours à condition que ces différentes parues soient atteintes dans 
les points où elles sont traversées par le faisceau pyramidal. 

Quel que soit le siège encéphalique de la lésion initiale, la lésion 
secondaire spinale se présente toujours sous la même forme; et le 
processus par lequel elle se traduit est invariablement une dégéné-, 
ration analogue à la dégénération wallérienne, aboutissant à une 
transformation fibreuse ou cicatricielle du faisceau qui réunit les centres 
moteurs corticaux aux différents étages de la substance grise de la 
moelle épinière. 

Les renseignements fournis par l’anatomie de développement sont 









l’embryogénie, l’anatomie pathologique et l’expérimentation, condui¬ 
sent à la détermination des principales fonctions de ces faisceaux, et 
du même coup à l’interprétation des phénomènes pathologiques qui 
deviennent en conséquence des altérations dont ils peuvent être le 
siège. 

Les Leçons sur les localisations dans les maladies de la moelle 
épinière ont été traduites : 

En allemand, par M. le D r Berthold fetzer,- Stuttgart, 1881. 

En anglais (Sydenham Society), par le D' Hadden, Londres, 
1882. 

Encore en anglais (édition américaine), par le professeur Cor¬ 
nélius Comegys, Cincinnati, 1881. 

F. — Sclérose en plaques disséminées. 

172! - Diagnostic des formes frustes de la sclérose en plaques, 
[mirés Médical, 1875, t. Vit, p. 98.) 

Lorsque la sclérose multiloculaire des centres nerveux se présente 
avec tout l’appareil si original des symptômes spinaux, bulbaires et 
cérébraux qui la caractérisent cliniquement dans son type de complet 






En pareil cas la coexistence actuelle ou passée de quelqu’un des symp¬ 
tômes dits céphaliques, tels que nystagmus, diplopie, embarras par¬ 
ticulier de la parole, vertiges, attaques apoplectiformes, troubles spé¬ 
ciaux de l’intelligence, fournirait pour le diagnostic un élément d’une 
portée en quelque sorte décisive — (faits à l’appui). 

Beaucoup de médecins considèrent aujourd’hui encore la sclérose 
en plaques disséminées comme une maladie rare. Leur opinion est 
juste, en tant qu’il s’agirait de la sclérose en plaques envisagée dans 
son type de parfait développement, et telle qu’elle a été présentée dans 
les premières descriptions qui l’ont introduite dans la clinique. Mais 
s’il s’agit de la sclérose en plaques fruste, principalement dans sa 
forme spinale, c’est tout différent. La maladie sous cette forme, ainsi 
que l’a depuis longtemps fait remarquer M. Charcot, est loin d’être 
rare, et il est hors de doute qu’un bon nombre de cas très vaguement 
déterminés encore, qu’on désigne vulgairement sous le nom de myé¬ 
lite chronique, et qu’on rencontre bien souvent dans la pratique, ap¬ 
partiennent au domaine de la sclérose en plaques, lequel en consé¬ 
quence tend à s’élargir en même temps que le diagnostic gagne en 
précision. 















peut-être dans les collections les plus récentes. Je puis parler sciem¬ 
ment du musée du Collège royal des Chirurgiens et de celui de l’hô¬ 
pital Saint-Barthélemy où ont été rassemblés depuis 1770 jusqu’à 
nos jours des pièces nombreuses d’affections osseuses et articulaires. 
Jusqu’à l’époque où vous avez appelé l’attention sur cette lésion, ni 
l’un ni l’autre de ces musées, n’en contenaient d’exemplaires ; et ce¬ 
pendant, on y trouve réunis tous les exemples d’affections osseuses 
rassemblés par un grand nombre de chirurgiens et d’anatomistes dont 
quelques -uns avaient l’habitude de garder indistinctement tous les os 






mon cher professeur, etc. James Paget.» 


» Le professeur Charcot a gracieusement offert son modèle en cire 
au musée de l’hôpital St-Thomas où il peut être étudié par tous ceux 
que ce sujet intéresse. Il avait précédemment offert à ce même musée 
un spécimen d’arthropathie des ataxiques ayant porté sur le genou; au 
musée du Collège royal des Chirurgiens une articulation de l’épaule 
présentant le même genre d’altération ; enfin une autre articulation de 
l’épaule au musée d’Owen’s college à Manchester. Il est intéressant 
de noter, aussi bien au point de vue historique qu’au point de vue 
pathologique, que dans les grands musées de France ou d’Angleterre 
il n’existait pas de spécimens relatifs à ce genre d’affection osseuse 
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Q. — Hystérie, épilepsie. 

175. — La paraplégie spasmodique en général et en particulier 
chez les hystériques. 

[Progrès Médical , 1879, p. 98.) 

Sous ce nom do paraplégie spasmodique, M. Charcot entend dé¬ 
signer, non pas une espèce morbide distincte, autonome, mais bien 
un ensemble symptomatique, un syndrome qui se montre commun à 
plusieurs maladies dans lesquelles certaines parties de la moelle épi¬ 
nière sont intéressées : myélite transverse ou diffuse, compression 
lente, tumeurs centrales de la moelle épinière, scléroses descendantes, 
d’origine cérébrale ou spinale, tabes dorsal spasmodique, telles sont, 
avec la sclérose en plaques, les circonstances dans lesquelles la para¬ 
plégie spasmodique se rencontre pour ainsi dire régulièrement. La 
plupart des paraplégies, avec ou sans contracture des membres qui 
se montrent chez les hystériques, appartiennent également, d’après 
M. Charcot, au genre spasmodique. 

M. Charcot a, depuis longtemps, fait remarquer que le phénomène 
de la trépidation provoquée (clonus du pied) se produit dans les 
membres atteints de contracture hystérique tout aussi bien que 
dans les cas où la contracture permanente des membres relève d’une 
lésion spinale organique : « La trépidation en question n’est pas l’a- 
» panage d’une maladie en particulier; elle se lie à des maladies or- 
» ganiques d’origines très diverses, mais auxquelles la sclérose latérale 
> est un trait commun. Toutefois, sa présence dans les cas de con- 
» tracture hystérique, terminée brusquement par la guérison, montre 
» qu’elle ne saurait être rattachée toujours à l’existence d’une lésion 
• matérielle appréciable des faisceaux latéraux. » [Leçons sur les 
maladies du système nerveux, t. I, 3’ édition, p. 349.) — De nou¬ 
velles études ont conduit M. Charcot à reconnaître que cette même 
trépidation, et, avec elle, l’exagération du réflexe rotulien ( clonus 
rotulien ), appartiennent également aux parésies ou paralysies, sou- 




\ent accompagnées d’une flaccidité très prononcée des membres qui 
précèdent de quelques jours, voire même de plusieurs Semaines ou 
de plusieurs mois, le développement de la contracture hystérique, dont 
elles représentent en quelque Sorte le prodrome. — L'application 
d’un aimant, d’un solénoïde, d’un courant galvanique faible, sur un 
membre atteint de parésie ou de paralysie hystérique suffit souvent 
pour y déterminer, après un laps de temps qui varie de quelques mi¬ 
nutes à une demi-heure environ, le développement de la contracture. 

On ne peut donc méconnaître les analogies frappantes qui rappro¬ 
chent, au moins sympiomatologiquément, la paraplégie spasmodique 
d’origine hystérique de celle qui se lie à une lésion organique spinale. 

En règle générale il y a lieu de reconnaître dans les deux cas l’exis¬ 
tence de deux périodes ou phases qui se succèdent habituellement dans 
un ordre assez régulier. Dans la première, les membres sont flas¬ 
ques ou sans rigidité marquée; l’exagération du réflexe tendineux ro- 



pas été analysées, la période de contracture se développe en quelque 
sorte pour ainsi dire indéfiniment. 


176. — La douleur iliaque dite ovarienne des hystériques a 
réellement son siège dans l’ovaire. 

Observations de M. Charcot, développées dans une note com¬ 
muniquée à la Société de Biologie (décembre 1881), par M. Féré. 
(Voir section V, n° 101.) 

Chez deux femmes hystéro-épileptiques devenues grosses, la dou¬ 
leur iliaque s’était déplacée et occupait la place où se trouve ordi¬ 
nairement l’ovaire entraîné en haut par le développement de l’utérùs. 
Pendant le travail au moment où l’utérus contracté formait un plan 
résistant, on a pu constater au niveau du point douloureux l’exis- 
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tence d’une petite tumeur, ayant le volume, la forme et la consistance 
de l’ovaire. Après l’accouchement, le point douloureux est redescendu 
progressivement et proportionnellement à l’involulion utérine, jusqu’à 
reprendre la position qu'il occupait avant le commencement de la 
grossesse. 


177. — Du phénomène des oscillations consécutives au transfert. 

[Progrès médical, n° 46, 1879.) 

Lorsqu’à la suite de l'application d’un agent æsthésiogène, chez une 
malade hystérique hémianesthésique, le transfert a été obtenu, l’ob¬ 
servation n’est point terminée. Si l’on continue à examiner attentive¬ 
ment la malade on constate que la sensibilité déplacée ne tarde pas à 
reparaître sur le côté qu’elle occupait primitivement pour se déplacer de 
nouveau et ainsi de suite un certain’nombre defois. Cephénomènequi 
peut se prolonger durant plusieurs heures, à la suite d’une seuleappli- 
cation de quelques minutes, a été décrit pour la première fois par 
M. Charcot qui a proposé de le désigner sous le nom d 'oscillations 
consécutives. 

Le D r Paul Richer a fait de l’étude de ce phénomène l’objet d’un 
mémoire, publié dans le Progrès médical (n°‘ 46 et 47, 1879), et 
dont voici les conclusions : 

1. — Dans les expériences dites métalloscopiques, le phénomène du 
transfert est souvent suivi, sinon toujours, d’une série A’oscillations 
de la sensibilité. 

IL — Ces oscillations ne sont, à proprement parler, que la répé" 
tition du phénomène du transfert. 

HL — Les oscillations se produisent de la même façon, que l’action 
de l’agent æsthésiogène soit supprimée ou maintenue. 

IV. — Les oscillations existent aussi bien pour la sensibilité spé¬ 
ciale que pour la sensibilité générale. 

V. — La rapidité, la durée, le nombre des oscillations varient 
d’une malade à l’autre. Ces circonstances varient même chez une 



même malade, sous certaines influences, dont la mieux connue est 
l’imminence des attaques. 

MI. — La durée des oscillations est fort variable. Nous avons ob¬ 
servé des oscillations de quelques secondes, et d’autres de vingt mi¬ 
nutes. Mais il peut en exister d’une durée plus longue. On peut dire, 
d’une manière générale, que les oscillations sont d’autant plus courtes 
et plus répétées qu’elles se produisent plus rapidement. 

VII. — Lorsque les oscillations sont terminées, la malade demeure, 
au point de vue de la sensibilité, dans un état de stabilité relative qui 
peut durer plusieurs heures, mais qui varie. 

A cet égard, trois variétés peuvent se présenter : 1° La malade re¬ 
couvre pour quelque temps la sensibilité totale ; 2» la malade demeure 
en état de transfert, c’est-à-dire que si elle était hémianesthésique 
gauche, avant l’expérience, elle devient pour quelque temps hémia- 
nesthésique droite ; peut-être ne doit-on voir dans cet état qu’une 
oscillation qui se prolonge et dont la lin n’a pas été observée; 
3° enfin, la malade se retrouve dans le même état qu’avant l’expé- 

VIII. — Le transfert et les oscillations consécutives qui paraissent 
être la règle pour les hémianesthésies hystériques ne sont que l’excep¬ 
tion pour les hémianesthésies organiques et toxiques. 

IX. — Au point de vue pratique, on ne saurait trop attirer l’atten¬ 
tion des expérimentateurs sur l’existence des oscillations consécutives. 
Lorsqu’une malade a été soumise à l’action d’un agent æsthésiogène, 
et que le transfert s’est produit, il importe de ne pas recommencer sur 
elle une nouvelle expérience avant de s’ètre assuré que chez elle 
l’équilibre s’est rétabli et que le processus d’oscillations estterminé. 

Depuis queM. Charcotafaitconnaître les oscillations consécutives au 
transfert chez les sujets hystériques hémianesthésiques, le D r fiumpf 
de Düsseldorf a publié le résultat d’expériences dans lesquelles des 
oscillations analogues de la sensibilité, d’un côté du corps à l’autre, 
ont été observées sur des personnes saines à la suite d’applications 
d’essence de moutarde. (Berliner Klinische Wochenschrift, 1879.) 






s’est manifestée à la suite de lésions traumatiques ayant porté leur 
action soit sur la région spinale cervicale, soit sur le crâne. (Cas de 
Rosenthal et deHalberton.) 

BLONDSiu. - Élude clinique sur le pouls lent permanent avec attaques syncopales 
et épileptiformes. Thèse de Paris, 1879. Voir section V, »r 80. 


3. — Du vertige laryngé. 


Les phénomènes qui peuvent justifier la dénomination de « vertige » 
proposée pour désigner le composé symptomatique dont il s’agit sont 
x qui, à leur tour, légitiment en 


quelque sorte l’emploi du qualificatif « laryngé ». En effet, le si 





Dans les observations recueillies par M. Charcot, le vertige la¬ 
ryngé parait s’être produit comme une conséquence plus ou moins 
directe d’affections laryngo-bronchiques développées sous l’influence 
de causes banales ou relevant, au contraire, d’un état diathésique, la 
goutte, le rhumatisme. Une observation du docteur Sommerbrodt, 
montre que des accidents analogues peuvent se rattacher à la présence 
d’un polype dans la cavité du larynx ; d’un autre côté, M. Charcot 
a fait voir que tous les symptômes qu’il attribue au vertige laryngé 
se présentent quelquefois chez les malades atteints d 'ataxie locomo¬ 
trice où ils constituent une des variétés de ces crises laryngées tabé¬ 
tiques dont M. ledocteur Féréol a le premier donné la description. 

Le « vertige laryngé » n’existe encore à l’heure qu’il est qu’à titre 
d’ensemble symptomatique. La théorie pathogénique doit être réser¬ 
vée. Les symptômes prémonitoires de l’attaque semblent désigner le 
larynx ou les régions supérieures de la trachée, comme étant le point 
de départ de tous les accidents. On pourrait invoquer encore les don¬ 
nées expérimentales, surtout celles qui sont relatives aux effets pro- 






181 . — Vertige de Minière. 


Faits nouveaux et étude de l’action du sulfate de quinine dans 
cette maladie. 

(Voir le mémoire de MM. Féré et Demars. Section V, n° 105) 


182. — Migraine ophthalmique. 

M. Charcot montre que plusieurs des phénomènes qui constituent 
cet ensemble symptomatique (aphasie, hémiopie temporaire, etc.), 
peuvent s’établir à l'état permanent chez quelques sujets. 

(Faits publiés dans le mémoire de M. Féré, voir section V, n« 103) 

183. — Cachexie pachydermique (Myxœdème des auteurs an¬ 
glais). 

(Leçon recueillie par M. Ballet, 1880. — Mémoire do M. le D' Thaon, de Nice, 1881, 
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77, — Contribution à l’étude des crises laryngées tabétiques; 
par Cherchewsky. 

IReme de Médecine, 188), p. 341). 


77. — Lèpre anesthésique. — Sclérodermie, hémiatrophie 
faciale progressive. (Résumé des leçons de M. Charcot), par G. 
Ballet. 

IProgrès Médical, 1880, p. 1047). 


78. — De l’électricité statique, particulièrement dans ses appli¬ 
cations au traitemeut de l’hystérie. (Résumé des leçons de 
M. Charcot), par Ballet. 


IPropls Médical, 1880, p. 315). 

79. - Contribution à l’élude du rein sénile; par G. Ballet. 
[Xewu de Médecine, 1881, p. 220-484). 

80. — Etude clinique sur le pouls lent pemnament avec attaques 

syncopales et épileptiformes; par Blondeau. 

81. — De l’influence des maladies intercurrentes sur la marche 

de l'épilepsie; par Seglas. 

(Thèse de Paris, 1880). 
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î. — De l’état de mal épileptique; par A. Leroy. 
(Thèse de Paris, 1880). 


5. — Sur une forme grave de l'épilepsie; par E. Morlot. 


- Etude sur le traitement des attaques d'hystérie et des 
accès d’épilepsie; par Sadrain. 


87. — De la conservation des réflexes tendineux dans l’ataxie 
locomotrice progressioe, par C. Thièrne. 


(Thèse de-Paris, 1881.) 



— Contribution à l'étude des. réflexes tendineux. Note, 
sur l’état de la réflexivité spinale dam la fièvre typhoïde, 
par G. Ballet. 

[Progrès Médical, 1881, p. 783,803.) 


89. — Recherches cliniques sur la période d’excitation latente 
des muscles dans différentes maladies nerveuses, par, 
Mendelssohn. 

(Archives de physiologie normale et pathologique , 1881, p. 193). 


90. — Cachexie pachydermique (myxceàème des auteurs anglais), 

résumé d’une leçon de M. Charcot, par G. Ballet. 

91. — Cachexie pachydermique (œdème crétinoïde, myxœdème), 

par L. Thaon. 

[Urne mensuelle de médecine et de cMrwgie, 1881, p. 614). 


92. — De la cachexie pachydermique (myxœdème des auteurs 
anglais), par G. Bidel-Saillard. 

(Thèse de Paris, 1881). 

93. — Description de la grande attaque hystérique, 
par P. Richer. (D’après les leçons de M. Charcot). 
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94. — De l’influence des agents œstheswgènes sur Ihémmnes- 
Ihésie et l’achromatopsie cérébrales et'particulièrement du 
phénomène des oscillations consécutives, par Paul Richer. (D’après 
les leçons de M. Charcot.) 

(Progrès médical, 1879, p. 893,914). 


95. — Des zones hystérogènes (résumé d’une leçon de M. Charcot), 
par P. Richer). 

[Progrès médical, 1880, p. 1038). 


96. — Des zones hystérogènes, par M. Buet. 
(Thèse de Paris, 1881). 


97.— Compresseur de l’ovaire, par Ch. Féré. 



98. — Note sur quelques phénomènes observés du côté de l’œil 
chez les hystéro-épileptiques, soit en dehors de l’attaque, soit 
pendant l'attaque, par Çh. Féré. 


[Société i 


! Biologie, 29 octobre 1881). 


99.— Hémihyperesthésie sensitive et hémimesthésie sensorielle, 
par Ch.. Féré. 

(Société de Biologie, 3 novembre 1881). 
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100 .-Mouvements de la pupille et propriétés duprisme dans 
les hallucinations des hystériques, par Ch. Féré. 

{.Société de Biologie, 17 décembre 1881.) 


101. — La douleur dite ovarienne des hystériques a pour siège 
l’ovaire, par Ch. Féré. 

{Société de Biologie, 17 décemDro 1881.) 


102. — Note sur des vergetures observées chez des névropathes, 
par Féré et Quermonne. 

(Progrès médical, 1881.) ' 


103. —Contribution à l’étude de la migraine ophthalmique, 
par Ch. Féré. 

{Berne de Médecine, 1881 ,p. 82S.) 


104. — Du cancer de la vessie, par Ch. Féré, 1881. 

105. — Note sur la maladie âeMénière, et en particulier sur 
son traitement par la méthode de M. Charcot, par Ch. Féré et 
A. Demars. 

(Berne de Médecine, 1881, p. 798.) 


. 106. — Iconographie photographique de la Salpêtrière (service 
de M. Charcot), par MM. Boumeville et Regnard, tome III, 1879- 
1880. 
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107; — Eludes cliniques sur l'hystèro-épilepsie ou grande 
hystérie. (Ouvrage récompensé par l’Institut, Académie des 
Sciences, prix Montyon 18®), par le D r P. Richer. 



Mon cher Richer, 


Vous avez mis votre talent d’artiste, ainsi que vos qualités d’ob¬ 
servateur consciencieux et sagace, au service d’une bonne cause ; 
vous avez voulu contribuer à établir, une fois de plus, que la névrose 
hystérique n’est pas, comme beaucoup l’affirment encore, même 
parmi nous, en France, contrairement aux enseignements de Briquet 
« un Protée qui se présente sous mille formes et qu’on ne peut saisir 
sous aucune >, une maladie hétéroclite, composée de phénomènes 
bizarres, incohérents, toujours changeants, inaccessible, par consé¬ 
quent, à l’analyse et qui ne pourra jamais se soumettre aux investi¬ 
gations méthodiques. 

En raison du but que vous vous proposiez surtout d’atteindre, 
vous vous êtes attaché volontairement h considérer non pas la maladie 
totale, mais seulement quelques-uns de ses principaux épisodes. Par 
le temps de rénovation où nous sommes, je crois la méthode fort re¬ 
commandable. Il ne me parait pas douteux, en effet, que ces grands 
épisodes, minutieusement étudiés, profondément fouillés, conformément 
aux méthodes scientifiques qui vous ont constamment guidé, seront les 
meilleurs documents à utiliser, lorsqu’il s’agira, quelque jour, de 
reconsutuer sur des bases nouvelles l’histoire tout entière. Quoi qu’il 
en soit, dans vos études relatives à l’attaque hystérique, il vous a été 
permis de montrer que là, pour le moins, rien n’est livré au hasard ; 
que tout se passe, au contraire, suivant de certaines règles bien 
déterminées, communes à la pratique d’hôpital, et à celle de la ville, 
valables pour tous les temps, pour tous les pays, chez toutes les races ; 
règles dont les variations mêmes n’affectent en rien l’universalité, 
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puisque ces variations, quelque nombreuses qu’elles puissent paraître* 
sè rattachent toujours logiquement au type fondamental. 

Vous avez regardé l'hystérie de trop près pour méconnaître que la 
simulation y est chose fréquente. Mais, vous avez pensé avec raison, 
que cette source d’erreurs, si fort redoutée de quelques-uns, u’est, à 
tout prendre, qu’un épouvantail qui, au grand détriment des malades, 
relient souvent les timides sur le seuil d’un des plus grands chapitres 
de la pathologie nerveuse. N’appartiont-il pas, en effet, au médecin 
véritablement instruit dans ces matières de savoir dépister la four¬ 
berie partout où elle se produit et dégager des symptômes réels, 
faisant foncièrement partie de la maladie, les. symptômes simulés 
que l’artifice des malades y surajoute? C’est ainsi que, prenant pour 
exemples e l’anesthésie », « l achromatopsie », « le transfert », « les 
oscillations consécutives », vous avez très justement fait ressortir que 
ces phénomènes vulgaires de l’hystérie, aujourd’hui connus jnsqua 
dans leurs moindres détails, et ramenés même, pour la plupart, à leur 
condition physiologique, constituent désormais, soit qu’on les. consi¬ 
dère individuellement, soit qu’on les envisage dans leurs relations 
réciproques, comme une tiame serrée, dont les mailles étroites, im¬ 
pénétrables ne sauraient céder la moindre place aux créations de la 
fantaisie et du caprice. 

A propos de ces mêmes phénomènes, exposant les résultats des 
nombreuses « observations de contrôle » que nous avons poursuivies 
ensemble, dans le cours des trois dernières années, vous avez pu ré¬ 
duire à sa juste mesure le rôle de « l’attention.expectanie » et vous 
avez rendu manifeste que l’influence de cet agent psychique sur le 
développement et l’évolution des symptômes hystériques, tout incon¬ 
testable et puissante qu’elle soit, a été cependant singulièrement exa¬ 
gérée par quelques auteurs, plus préoccupés évidemment du côté 
spéculatif, que de la réalité objective des choses. 

Enfin, amené à parler des faits d’hypnotisme nouvellement remis à 
l’étude, faits qui confinent de si près' à l’histoire de l’hystérie, vous 
l'avez, ce me semble, bien caractérisé la méthode qui doit présider à 
ce genre de recherches destinées à porter la lumière dans une foule de 
questions non seulement de l’ordre pathologique, mais encore phy- 





inaccessibles, « au 
, « à la poursuite de 
irvateurs qui se sont 
occupés de la matière, nous avons cru mieux servir la science, en cher¬ 
chant surtout les signes diagnostiques, physiques et facilement appré¬ 
ciables des divers états nerveux produits, en nous renfermant d’abord 
dans l’étude des faits les plus simples et les plus grossiers, en n'a¬ 
bordant qu’ensuite et avec beaucoup de circonspection, les faits un 
peu plus complexes et j’ajouterai même en négligeant complètement, 
du moins provisoirement, ceux d’une appréciation beaucoup plus 
difficile, qui, pour le moment, ne se rapprochent par aucun lien saisis- 
sableaux faits déjà connus. » Cela est excellent. Vous auriez pu ajou¬ 
ter, en manière de corollaire, que la méthode par vous préconisée a 
porté ses fruits, car, à l’heure qu’il est, en présence de l’évidence des 
toits, le scepticisme prétendu scientifique que quelques-uns semblent 
affecter vis-à-vis de ces études, ne saurait pins être considéré que 
comme un scepticisme purement arbitraire, marquant à peine le parti 
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